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ÉVOLUTION    DES    MALADIES 

Par   le  D'  DUCAMP 

Proresseur  à  la  Faculté  de  iiu^'decine  de  Montpellier 


Lorsqu'une  cause  morbifique  agit  sur  un  organisme  en  état  de  récep- 
tivité, elle  produit  la  maladie.  La  maladie  a  un  début,  un  développement 
(it  une  (in  qui  se  déroulent  en  phases  successives  et  dont  Tcnsemble 
cunstitue  la  marche  ou  mi^ux  révolution  de  la  maladie.  Sans  doute  les 
(lilTérentes  phases  de  la  maladie  sont  commandées  par  des  modifications 
anatoiuiques  ou  fonctionnelles  des  organes,  des  éléments  cellulaires,  mais 
Icssence  même  de  ces  modifications  échappe  au  médecin  qui  n'en  juge 
que  par  les  apparences  symptomatiqucs;  c'est  dire  que  révolution  de  la 
maladie  est  tout  entière  du  domaine  de  la  clini({ue  et  (pie,  par  suite,  elle 
est  faite  d'apparences  et  non  de  réalités. 


MALADIES   LATENTES 

Il  n'est  pas  possible  d'étudier  l'évolution  des  maladies  qui  ne  se  mani- 
IVslenl  par  aucun  symptôme.  Le  hasard  des  autopsies  montre  souvent 
It'xislcuce  de  volumineuses  tumeurs  cérébrales,  de  cancers  viscéraux 
quelquefois  anciens,  d'épanchements  pleurétiques  abondants  qui  ne  se 
s«>nl  jamais  manifestés  cliniquement  et  dont,  par  suite,  l'évolution  n'a  pu 
«tre  analysée  ;  on  dit  alors  que  ces  maladies  ont  eu  une  évolution  latente. 
Les  observations  de  maladies  latentes  sont  nombreuses  et  la  plupart  en 
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2  ÉVOLUTION  DES  MALADIES. 

sont  pas  contestables.  Cependant,  on  ne  peut  s'empêcher  de  reconnaître 
que  beaucoup  de  maladies  n'ont  mérite  ce  nom  de  latentes  que  grâce  à  la 
négligence  d'un  malade  et  à  l'inattention  d'un  médecin. 

Que  de  tumeurs  cérébrales  ont  dû  se  traduire  par  un  léger  degré 
d'amblyopie  et  pour  lesquelles  l'examen  ophtalmoscopique  eût  conduit  au 
diagnostic.  Que  de  lésions  du  foie,  autrefois  latentes,  rentrent  aujourd'hui 
dans  le  cadre  des  maladies  ayant  une  histoire  clinique  grâce  â  la  recherche 
de  la  glycosurie  alimentaire  et  des  pigments  modifiés  de  la  bile.  Que 
d'épanchemcnts  pleurétiques  terminés  par  la  mort  subite  et  pouvant,  par 
suite,  donner  lieu  à  une  information  criminelle,  conmie  j'en  ai  rapporté 
un  exemple  au  Congrès  de  médecine  de  Nancy,  qui  auraient  pu  avoir  une 
histoire  clinique,  si  le  sujet  qui  en  était  porteur  avait  prêté  quelque 
attention  au  léger  degré  d'anhélation  que  la  maladie  devait  sûrement  déter- 
miner !  Que  de  dilatations  et  d'anévrysmes  de  l'aorte  eussent  pu  être  dia- 
gnostiqués ^ràce  à  plus  d'observation  de  la  part  des  malades  ! 

Dans  les  maladies  latentes,  l'absence  des  phénomènes  cliniques  sera  la 
règle  jusqu'au  moment  de  la  mort,  de  sorte  qu'il  n'y  aura  en  aucune  façon 
évolution  clinique,  il  y  aura  seulement  évolution  anatomique.  Et  celte 
évolution  anatomique  pourra  durer  des  mois  et  des  années.  On  ne  peut  pas 
dire  que,  dans  ces  cas,  il  y  a  maladie  :  il  y  a  simplement  lésion,  et  la 
lésion  n'est  pas  toujours  corrélative  de  la  maladie.  Les  preuves  en  abon- 
dent :  une  volumineuse  tumeur  cérébrale  constitue  une  découverte  d'au- 
topsie, et  l'hystérie  avec  ses  manifestations  bruyantes  et  variées  n'a  point 
d'anatomic  pathologique. 

Ces  faits  de  maladies  latentes  comporteraient  une  explication  ;  elle  ne 
semble  pas,  à  l'heure  actuelle,  devoir  être  autre  que  celle  que  donnait 
Hccht  dans  l'article  Maladie  du  Dictionnaire  encyclopédique  y  quand  cet 
auteur  invoquait  l'adaptation  de  l'organisme  à  des  lésions  se  produisant 
lentement  et  se  développant  sur  des  organes  pairs  ou  dont  le  fonctionnement 
parfait  n'est  pas  indispensable  à  la  vie  de  l'organisme.  «  Toutes  ces 
maladies,  dit  Hecht,  ont  pour  caractère  commun  d'affecter  pour  la  plupart 
ou  bien  des  organes  dont  la  vie  propre  n'est  pas  absolument  indispensable 
à  la  vie  de  l'organisme,  ou  diminue  notablement  après  un  certain  âge 
(utérus),  ou  bien  des  organes  pairs  (cerveau,  poumons,  reins,  etc.)  pour 
lesquels  le  défaut  d'activité  de  l'un  peut  être  efficacement  remplacé  par 
ime  activité  supplémentaire  de  l'autre  ;  enfin  et  surtout,  toutes  les  mala- 
dies se  ressemblent  par  la  lenteur  de  leur  évolution.  Il  en  résulte  que  les 
organes  (jui  en  sont  le  siège  ont  le  temps  de  s'adapter  aux  modifications 
organiques  qui  les  constituent,  absolument  comme  l'économie  tout  entière» 
peut  s'adapter  sans  inconvénient  et  sans  secousses  aux  changements  du 
milieu  ambiant  externe,  pourvu  que  ceux-ci  se  produisent  d'une  façon 
lente  et  progressive.  Cela  est  si  vrai,  qu'à  côté  de  tumeurs  intra-cràniennes 
relativement  énormes,  d*épanchements  pleurétiques  très  abondants  et 
cependant  latents,  on  voit  les  lésions  identiques,  minimes  quant  à  leur 
volume  ou  à  leur  quantité,  se  révéler  par  des  symptômes  très  accentués  : 
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c'csl  qu'alors  elles  se  sont  produites  rapidement  et  (pie  l'organisme  n'a 
pas  ou  Ir  temps  de  s'adapter  à  leur  présence.  » 

U  s'agit  donc,  en  somme,  de  phénomènes  de  tolérance  et,  comme 
récrivait  Bouchut  (*),  «  quelles  (pie  soient  les  difTicuItés  qu'on  éprouve 
|K)ur  comprendre  ce  phénomène  de  tolérance,  il  est  évident  qu'il  existe 


». 


MALADIES  APPARENTES 

Seules  les  maladies  apparentes,  au  moins  dans  une  partie  de  leur 
durée,  présentent  une  évolution  à  étudier.  Et  cette  évolution  de  la  maladie 
n'est  rien  autre  que  la  synthèse  de  son  histoire  clinique,  c'est  la  loi 
d'apparition  des  symptômes,  de  leur  groupement,  de  leur  succession,  de 
leur  subordination  les  uns  par  rapport  aux  autres,  de  leurs  exacer- 
bations,  de  leurs  rémissions  et  de  leur  disparition  :  en  somme,  la  suc- 
(îession  des  modifications  ou  des  réactions  apparentes  de  l'organisme  en 
proie  à  la  maladie,  ou  autrement,  non  ce  qu'est  la  maladie,  mais  comment 
elle  se  présente  aux  différentes  pliases  de  sa  durée,  c  Au  point  de  départ 
se  trouve  une  impression  morbifique,  qui  détermine  un  premier  groupe 
de  symptômes  et  de  lésions  ;  celles-ci  entraînent  à  leur  tour  des  lésions 
secondaires,  qui  s'expriment  par  un  nouvel  ordre  de  symptômes;  un 
troisième  groupe  suit  de  même  celui  qui  précède  et  Tcm  arrive  ainsi,  par 
»n  enchaînement  successif  de  causes  et  d'effets,  jusqu'à  un  degré  de  per- 
lurbation  fonctionnelle  qui  n'est  pas  compatible  avec  la  vie  (*).  » 

Incubation  et  état  latent.  —  Quand  la  cause  morbifique  agit  sur  l'or- 
ganisme, la  maladie  peut  être  immédiatement  constituée,  et  il  ne  s'écoule 
aucun  intervalle  de  temps  entre  la  cause  et  son  effet  :  la  section  vascu- 
laire  produit  immédiatement  l'hémorragie,  le  traumatisme  de  l'appareil 
osseux  produit  immédiatement  la  luxation  ou  la  fracture.  Mais  dans  le^ 
maladies  d'ordre  médical  proprement  dit,  il  s'écoule,  très  souvent,  un 
intervalle  de  temps  plus  ou  moins  long,  entre  le  moment  où  la  cause  agit 
elle  moment  où  son  action  devient  apparente. 

La  chose  est  très  nette  pour  les  infections  :  les  premières  manifesta- 
lions  de  la  syphilis,  de  la  tuberculose,  du  choléra,  de  la  scarlatine,  etc., 
ne  succèdent  pas  immédiatement  a  la  pénétration  de  l'agent  pathogène 
dans  l'organisme. 

n  en  est  de  même  des  intoxications  chroniques,  l'alcool,  ingéré  à 
doses  faibles  mais  continues,  ne  détermine  que  longtemps  après  sa  péné- 
tration les  phénomènes  de  l'artério-sclérose,  de  la  cirrhose  hépatique  ou 
de  la  cirrhose  rénale;  et  un  temps  assez  long  s'écoule  entre  la  pénétration 
du  plomb  dans  l'économie  et  l'apparition  de  la  colique  ou  de  la  (xara- 

(*)  Bouchut,  Pathologie  générale,  iS57. 

1')  X.  Hetkacd,  Art.  Maladu  du  Dict.  de  méd.  et  de  chir.  pratique»^ 


4  ÉVOLUTION  DES  MALADIES. 

lysic.  Les  intoxications  aiguës  même,  à  moins  qu'elles  n'aient  une  action 
directe  sur  la  voie  de  leur  pénétration  comme  les  caustiques,  ou  que 
leur  absorption  ne  soit  suraiguë  comme  pour  Tacide  cyanhydri(jue,  ne 
produisent  leurs  premiers  accidents  qu'après  un  intervalle  quelquefois 
court,  mais  toujours  appréciable. 

Les  diathëses,  les  maladies  de  la  nutrition  dont  le  mécanisme  réside, 
ainsi  que  l'a  bien  établi  le  professeur  Bouchard,  dans  des  troubles  de  la 
luitrition  cellulaire,  ne  se  manifestent  cliniquement  que  lorsque  ces  trou- 
bles cellulaires  ont  acquis  une  certaine  intensité  et  une  certaine  durée. 

Pendant  cette  période  de  la  maladie,  où  le  sujet  est  soumis  à  Faction 
de  la  cause  morbide,  il  ne  se  produit  pas  de  symptôme.  La  maladie  existe, 
mais  elle  n'est  pas  apparente.  Dans  les  infections  cet  état  porte  le  nom 
d'incubation,  nom  qui  donne  une  idée  très  exacte  de  la  chose,  car  il 
indique  que  le  virus,  élément  vivant,  se  développe  pendant  ce  temps. 
Le  même  terme  ne  saurait  convenir  pour  les  intoxications  et  pour  les 
maladies  de  la  nutrition,  qui  sont  plutôt  des  maladies  ou  d'ordre  chi- 
mique ou  dont  la  cause  ne  peut  pas  être  couvée  comme  un  œuf  ou  un 
embryon;  la  maladie  ne  se  manifeste  pas  encore,  elle  est  latente  pendant 
cette  période,  et  l'on  dit  alors  qu'elle  est  à  l'état  latent.  En  somme,  incu- 
bation et  état  latent  sont  des  termes  qui  correspondent  à  des  stades  pareils 
dans  des  maladies  absolument  différentes;  ils  indiquent  Tabsence  de  mani- 
festations apparentes  dans  un  organisme  déjà  pénétré  par  la  cause  de  la 
maladie. 

Incubation.  —  L'incubation  est,  pour  les  maladies  infectieuses,  le 
temps  qui  s'écoule  entre  la  pénétration  de  l'organisme  par  Tagent  patho- 
gène et  l'invasion  de  la  maladie.  Cette  période  d'incubation  a  une  durée 
plus  ou  moins  longue  suivant  les  agents  microbiens  et  suivant  aussi 
l'état  de  l'organisme.  Des  microbes  différents  ensemencés  sur  des  milieux 
identiques  et  placés  dans  les  mêmes  conditions,  deviendront  apparents 
dans  des  temps  variables.  Un  même  microbe  ensemencé  sur  des  milieux 
différents  et  placés  dans  des  conditions  différentes  se  manifeste  plus 
ou  moins  vite.  C'est  dire  que  la  durée  de  la  période  d'incubation  peut 
varier  avec  la  résistance  du  sujet,  tenant  à  son  âge,  à  son  état  antérieur 
de  santé;  cependant  les  différents  virus  ont  des  périodes  d'incubation  à 
peu  près  fixes,  bien  que  toutefois  la  virulence  atténuée  ou  exaltée  d'un 
microbe  puisse  exercer  une  action  sur  la  durée  de  la  période  d'incu- 
bation. 

La  fixité  relative  de  la  durée  de  la  périodcî  d'incubation  pour  un  même 
microbe  est  bien  établie  de[)uis  les  travaux  de  MM.  Arloing,  Cornevin  et 
Thomas,  qui  ont  montré  la  différence  d'incubation  du  charbon  bactérien 
et  du  charbon  bactéridien,  incubation  plus  longue  avec  le  premier  microbe 
qu'avec  le  second. 

Mais  si  cette  fixité  relative  existe,  si  elle  peut  être  modifiée  par  l'orga- 
nisme qui  fait  la  maladie,  ou  par  l'état  du  virus  (qualité  ou  quantité),  une 
autre  modifir^tioa  peut  être  apportée  à  la  durée  de  la  période  d'incuba- 
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lion  par  la  voie  de  [W^mUralion  dos  microbes.  I/exporimontation  montre 
les  différences  de  résultats  suivant  qu'une  injection  bactérienne  est  faih» 
dans  tel  lissu  ou  tel  organe.  L'exemple  de  la  rage  est  encore  plus  pro- 
bant en  ce  qui  concerne  les  variations  de  la  durée  de  la  période  d'incu- 
bation en  rapport  avec  la  voie  de  pénétration  du  virus  :  «  Le  microbe 
rabique  cheminant  le  long  des  nerfs,  si  la  morsure  siège  aux  pieds,  des 
mois  pourront  se  passer  avant  son  arrivée  dans  les  centres  encépha- 
liques. Si  la  morsure  siège  à  la  tète,  ({uel({ues  jours  sépareront  l'instant 
de  l'inoculation  de  celui  des  accidents  confirmés.  Si  l'on  ensemence 
directement  les  centres  nerveux  à  travers  l'orifice  du  trépan,  on  réduit 
au  minimum  la  durée  de  la  période  »  (Legroux). 

Quoi  qu'il  en  soit,  la  clinique  montre  cette  fixité  relative  de  la  période 
d  mcubation  des  infections.  C'est  ainsi  ({ue  la  variole  a  une  incubation  de 
sept  à  quatorze  jours,  la  varicelle  de  quinze  jours,  la  scarlatine  de  deux  à 
sept  jours,  la  rougeole  de  huit  à  onze  jours,  le  typhus  exanthématique  de 
dixjours,  les  oreillons  de  quinze  à  vingt  jours,  le  choléra  de  quelques 
heures  à  trois  jours,  la  rage  de  trois  à  huit  semaines,  la  blennorragie  de 
trois  à  cinq  jours,  la  syphilis  de  trois  à  quatre  semaines,  l'ophtalmie 
punilenle  de  cinq  à  douze  heures. 

En  soiimie,  toutes  les  infections  ont  une  période  d'incubation  et  il  n'est 

pas  jusqu'à  l'ictère  infectieux  où  cette  période  d'incubation  n'ait  pu  être 

notée,  comme  je  l'ai  indiqué  à  propos  de  l'ictère  infectieux  épidémique(*). 

Mais  dans  un  très  grand  nombre  de  cas  la  durée  de  l'incubation  échappe 

àTobsenation  :  la  tuberculose  en  est  un  exemple. 

Au  point  de  vue  clinique  la  période  d'incubation  se  traduit  par  une 
absence  complète  de  manifesUitions  symptomatiques.  Cependant  il  parait 
probable  que  celte  absence  de  symptômes  n'est  le  plus  ordinairement  (jue 
de  l'inobservation. 

Prodromes.  —  Cette  période  (fincubation  n'est   pas  toujours  com- 
plètement silencieuse  au  point  de  vue   symptomati(|ue,  et  vers  sa   fin 
quelques  signes  précurseurs  de  la  maladie  se  manifestent  :  ce  sont  les 
prodromes.  C'est  l'état  désigné  autrefois  par  Brown  sous  le  nom  d'oppor- 
tunité morbide  et  par  Double  sous  le  nom  d'iuuninence  morbide.  C(»s 
prodromes  consistent  surtout  en  im  vague  malaise,  une  lassitude  facile, 
l'inaptitude  au  travail,  un  certain  degré  d'inappétence,  une  légère  altéra- 
lion  des  traits.  Ces  prodromes  ne  se  rencontrent  guère  dans  les  fièvres 
éraptives  (jui  débutent  d'emblée  par  la  période  d'in\'asion,  mais  ils  sont 
communs  dans  la  fièvre  tj'phoïde  ({ui,  |)endant  quelcjnes  jours,  peut  ne  se 
traduire  ([ue  par  la  prostration,  l'inappétence  et  l'atonie  digestive. 

Cette  période  d'incubation,  générale  dans  les  infections,  s'explique,  av(»c 
Massart  etBordet,  par  la  lutte  qui  s'établit  entre  les  microbes  et  les  pluigo- 
cyles,  la  maladie  ne  devenant  apparente  «pie  lorsque  les  microbes  sont 

(«j  lieuue  de  médecine,  1K89. 
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devenus  assez  nombreux  pour  manifester  leur  présence  par  des  troubles 
locaux  ou  généraux.  «  Une  bactérie  virulente,  dit  M.  Bouchard  (*),  est 
introduite  par  effraction  dans  nos  tissus,  ou  Tun  de  ces  microbes  patho- 
gènes qui  habitent  nos  cavités,  trompant  à  la  faveur  d'une  perturbation 
nerveuse,  la  surveillance  des  cellules  lymphatiques,  passe  dans  nos 
humeurs;  la  maladie  n'a  pas  encore  commencé  pour  cela.  »  Plus  tard 
<  le  végétal  pullule  et  sécrète,  et  la  masse  de  ses  produits  de  sécrétion  est 
proportionnelle  à  son  nombre  et  aussi  à  l'intensité  de  sa  vie.  Ces  poisons 
peuvent  faire  des  détériorations  locales  par  altération  chimique  du  tissu 
envahi.  Us  sont  aussi  absorbés  et  provoquent  des  accidents  pyrétiques, 
nerveux  et  dystrophiques  qui  varient  suivant  la  nature  des  produits 
absorbés,  c'est-à-dire  suivant  l'espèce  du  microbe  qui  les  sécrète.  Ces 
phénomènes  locaux  et  généraux  de  Tinfection  apparaissent  à  l'instant 
précis  où  le  nombre  des  microbes  fait  que  la  masse  des  produits  bactériens 
n^est  plus  une  quantité  négligeable  (')  9. 

L'incubation  est  donc  produite  dans  les  infections  par  la  lutte  entre  les 
phagocytes  et  les  microbes,  elle  ne  cesse  que  lorsque  les  microbes  se  sont 
multipliés  suffisamment  pour  donner  naissance  à  une  quantité  appréciable 
des  produits  solubles. 

État  latent.  —  Dans  les  maladies  non  infectieuses,  un  temps  appré- 
ciable peut  s'écouler  entre  l'action  de  la  cause  morbide  et  les  premiers 
symptômes  de  la  maladie.  Cet  état  correspond  à  ce  que  Tancienne  méde- 
cine désignait  sous  le  nom  d'état  latent.  Dans  les  intoxications,  à  moins 
qu'il  ne  s'agisse  de  caustiques  déterminant  par  leur  passage  des  phéno- 
mènes immédiats,  ou  que  le  toxique  ne  pénètre  directement  dans  le  sang, 
comme  les  gaz  absorbés  par  la  respiration,  il  s'écoule  un  temps  appré- 
ciable entre  la  pénétration  du  toxique  et  les  accidents  qu'il  détermine, 
car  le  poison  n'agit  que  s'il  est  mélangé  au  sang  ;  il  faut  donc  un  temps 
pour  l'absorption,  l'intoxication  est  alors  à  l'état  latent.  Dans  les  intoxica- 
tions aiguës,  cet  état  latent  est  tellement  court,  qu'il  vaut  à  peine  d'être 
mentionné.  Mais  si  la  dose  de  toxique  est  faible  et  longtemps  continuée, 
la  maladie  ne  résulte  que  des  passages  répétés  dans  le  sang,  et  l'intoxica- 
tion reste  longtemps  dans  l'état  latent.  État  latentpendant  lequel  le  poison, 
qui  est  d'abord  un  poison  du  sang,  arrive  à  altérer  ensuite  les  cellules  des 
organes,  et  ce  n'est  que  lorsque  ces  cellules  d'organes  importants  sont 
fortement  lésées,  que  la  maladie  se  manifeste.  Cette  période  d'état  latent 
est  surtout  intéressante  dans  les  intoxications  chroniques;  elle  est 
extrêmement  variable  comme  durée  et  est  dépendante  le  plus  ordinaire- 
ment des  influences  individuelles.  Les  phénomènes  du  saturnisme 
chronique  se  manifestent  chez  un  professionnel  après  quelques  semaines 
d'atelier  et  chez  un  autre  après  plusieurs  années.  Pour  l'alcoolisme,  cette 
longueur  de  la  période  a  pu  être  notée,  «c  Quelques  individus,  en  raison 


\')  Bocceàrd,  Los  microlxes  pothogèncs,  1802. 
(')  Bocciuni),  Loco  citato. 
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d'habitudes  particulières  d'intempérance,  en  raison  aussi  d'une  grande 
tolérance  passagère,  peuvent  n'avoir  jamais  eu  de  nianifestations  aiguës 
t»t  arriver  cependant  d'une  manière  lente  et  insidieuse  à  la  période  la  plus 
avancée  de  l'alcoolisme  chronique.  Chez  ces  individus,  la  constatation 
d'une  lésion  viscérale  grave,  de  la  cirrhose  du  foie  par  exemple,  peut  être 
le  premier  signe  révélateur  d'une  intoxication  déjà  longue  et  irrémé- 
diable (').  » 

Les  effets  du  morphinisme,  d'après  Levinstein,  demandent  plus  de  six 
mois  pour  se  constituer. 

L'état  latent  se  retrouve  encore  dans  les  diathèses,  ces  maladies  étant 
constituées,  comme  l'a  établi  M.  Bouchard,  par  un  trouble  permanent  des 
mutations  nutritives  qui  prépare  les  maladies,  comportant  forcément  une 
longue  période  exempte  de  manifestations  symptomatiques.  L'oxalurie, 
la  lithiase  urinaire,  la  lithiase  biliaire,  la  goutte,  le  diabète,  avant  d'être 
constitués  à  l'état  de  maladie,  ne  sont  d'abord  que  de  simples  troubles 
nutritifs  non  apparents,  des  maladies  en  somme  à  l'état  latent  pendant  une 
longue  partie  de  leur  évolution. 

Mais  il  n'y  a  pas  que  les  intoxications  et  les  diathèses  qui  présentent 
une  période  latente.  Bien  des  troubles  organiques  ou  fonctionnels  restent 
longtemps  latents  après  la  cause  qui  leur  a  donné  naissance.  Les  lésions 
viscérales  comportent  souvent  une  longue  période  d'inobservation,  et  les 
altérations  du  -système  nerveux  offrent  souvent  une  longue  tolérance  :  la 
tumeur  cérébrale  ne  traduit  parfois  sa  présence  par  des  phénomènes 
de  compression  que  longtemps  après  son  début,  et  le  traumatisme  qui 
fait  apparaître  l'hystérie,  chez  un  prédisposé,  peut  être  séparé  par  une 
période  d'état  latent  des  premières  manifestations  de  la  névrose  qu'il  a 
provoquée. 

Commencement  de  la  maladie.  —  Quand  la  période  d'incubation  ou 
d'état  latent  est  achevée,  la  maladie  commence  à  se  constituer  véritable- 
ment; elle  se  traduit  par  des  manifestations  cliniques  qui  caractérisent 
la  période  dite  d'invasion  pour  les  infections  ou  de  début  pour  les  autres 
maladies. 

ÊtcU  larvé,  —  Dès  que  la  maladie  se  constitue,  les  groupements  sympto- 
matiques sont  assez  spéciaux  pour  chaque  maladie,  et  c'est  la  condition  du 
diagnostic.  Cependant  certaines  maladies  peuvent  se  manifester  par  des 
formes  qui  en  imposent  pour  d'autres  maladies,  et  c'est  ce  que  l'on  désigne 
sous  le  nom  d'état  larvé  :  l'état  larvé  n'étant  rien  aulro  qu'une  forme  tout 
à  fait  anormale,  tout  à  fait  irrégidière,  d'une  maladie  se  manifestant  sous 
le^  apparences  d'une  autre  maladie. 

Ces  états  larvés  ont  beaucoup  perdu  de  leur  importance  et  de  leur  inté- 
rêt depuis  que  l'on  connaît  mieux  les  différentes  formes  sous  lesquelles 
une  maladie  peut  se  présenter.  Que  l'hystérie  se  manifeste  avec  les  appa- 

(*)  RicHARDiÈRE,  Traité  de  médecine,  t.  II. 
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renées  de  telle  ou  telle  lésion  organique  du  système  nerveux,  ce  n'est  pas 
pour  cela  un  état  larvé.  Mais  quand  on  voit  le  paludisme  se  traduire  uni- 
quement par  une  pneumonie  justiciable  de  la  quinine,  on  ne  peut 
s'empêcher  de  reconnaître  qu'il  s'agit  là  d'un  véritable  état  larvé. 

Maladie  cyclique.  —  Quand  la  maladie  se  constitue  et  qu'elle  se  tra- 
duit par  la  symptomatologie  habituelle,  on  peut,  dans  quelques  cas,  envi- 
sager d'avance  les  étapes  possibles  de  son  évolution,  c'est  qu'alors  elle  est 
cyclique;  ou  bien  l'irrégularité  et  l'incertitude  de  sa  marche  caractérisent 
son  évolution.  Il  n'y  a  d'évolution  cyclique  que  dans  les  infections  et  non 
dans  toutes.  La  pneumonie,  les  fièvres  éruptives  présentent  cette  évolution 
cyclique;  la  sj-philis  a  ses  périodes;  le  choléra,  la  grippe,  la  pleurésie  ont 
une  évolution  irrégulière. 

Invasion.  —  Quand  l'invasion  se  produit,  et  ce  terme  ne  s'applique 
qu'aux  infections,  elle  est  alors  dans  ce  cas  le  résultat  de  l'action 
sur  l'organisme  des  produits  solubles,  au  moins  la  plupart  du  temps. 
Toutefois  Courmont  et  Doyon  pensent  que  les  phénomènes  généraux  ne» 
commencent  qu'au  moment  où  les  tissus,  sous  l'influence  des  sécrétions 
microbiennes,  ont  répandu  dans  l'organisme  et  par  l'intermédiaire  de  la 
circulation  une  part  suffisante  de  principes  morbifiques.  Guinard  et 
Artaud*  ont  montré  cette  période  latente  des  empoisonnements  par  injec- 
tions veineuses  de  toxines  microbiennes;  les  toxines  de  la  diphtérie,  du 
tétanos,  de  la  morve,  présentent  une  période  d'incubation  initiale.  Ce  qui 
indique  évidemment  que  les  toxines  microbiennes  agissent  suivant  deux 
types  différents  :  ou  comme  les  poisons  ordinaires  à  action  immédiate  dès 
({u'ils  ont  pénétré  dans  la  circulation,  ou  comme  les  diastases  ou  ferments 
solubles,  en  vertu  d'une  action  secondaire. 

Lorsque  suivant  l'un  ou  l'autre  de  ces  mécanismes,  le  sang  renferme 
une  quantité  suffisante  de  principes  nuisibles,  l'incubation  a  cessé,  l'in- 
vasion commence. 

Et  cette  invasion  s'annonce  toujours  par  des  phénomènes  généraux  ou 
locaux.  Les  phénomènes  généraux  attestent  l'action  des  sécrétions  micro- 
biennes sur  le  système  nerveux;  le  frisson  ouvre  la  scène  clinique,  la 
température  s'élève  brusquement  et  l'état  fébrile  est  constitué.  La  céphalée 
apparaît,  la  prostration  s'accuse.  Sans  doute  aussi  sont  d'ordre  nerveux 
les  troubles  digestifs,  consistant  en  vomissements,  qui  marquent  cette 
période  d'invasion,  la  rachialgie  de  la  variole.  Une  caractéristique  de  cette 
période  d'invasion  c'est  d'être  soudaine,  aussi  le  frisson  est-il  solennel 
comme  on  l'a  écrit  et  répété  pour  la  pneumonie. 

Cependant  l'invasion  n'est  pas  tout  entière  dans  les  phénomènes 
généraux,  déjà  les  phénomènes  locaux  se  dessinent.  Le  pneumonique  a 
le  point  de  côté,  quelquefois  même  le  râle  crépitant,  le  scarlatineux  a 
Tangine,  Térysipélateux  la  rougeur  et  la  tuméfaction  locales. 

Il  semblerait   que  ce   terme  d'invasion  caractériserait  toujours   une 

(*)  Société  de  biologie,  2  mars  1895. 
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|)ériode  à  symptômes  constamment  généraux,  partant  vagues  et  partant 
aussi  sans  caractère  diagnostic,  et,  en  fait,  la  grippe  a  le  frisson  initial, 
l'ictère  infectieux,  comme  je  Tai  constaté,  Tétat  fébrile  et  la  prostration; 
mais  cependant  au  milieu  de  ce  vague  ensemble  d'action  générale,  la 
maladie  spéciale  se  caractérise  :  le  point  de  côté  indique  la  pneumonie, 
Tangine  indique  la  scarlatine,  la  toux  et  Téternuement  indiquent  la 
rougeole,  la  rachialgie  indique  la  variole. 

D'autres  fois,  l'invasion  réside  uniquement  dans  la  lésion  locale;  la 
syphilis  ne  traduit  sa  première  manifestation  que  par  le  chancre  et  Ten- 
vahissement  lymphatique  local.  C'est  qu'ici  le  virus  procède  d'une 
autre  Taçon,  la  lésion  locale  est  un  premier  stade,  la  voie  lymphatique 
une  cause  d'arrêt  et  de  retard,  et  les  phénomènes  généraux  ne  survien- 
nent que  longtemps  après  la  lésion  locale. 

La  syphilis  amène  à  parler  d'une  autre  infection  dont  l'allure  est  souvent 
chronique  et  dont  l'invasion  est  aussi  apy rétique.  La  tuberculose  débute 
quelquefois  avec  le  cortège  imposant  des  grandes  infections;  il  est 
commun  aussi  que  les  phénomènes  pyrétiques  apparaissent  alors  que  la 
maladie  est  déjà  bien  établie,  et  souvent  la  première  manifestation  cli- 
nique est  un  de  ces  troubles  locaux,  exigeant  cette  auscultation  attentive 
que  M.  Grancher  a  rendue  classique. 

Début  des  maladies  non  infectieuses.  —  Pour  les  maladies  non 
infectieuses,  le  terme  d'invasion  ne  convient  guère  ;  en  effet,  il  semble 
indiquer  l'envahissement  de  l'organisme  par  une  cause  animée.  Mais  la 
période  de  début  est  pour  les  intoxications,  pour  les  diathèses  et  pour  les 
lésions  viscérales  ce  que  l'invasion  est  pour  les  infections. 

Pour  les  intoxications,  la  période  de  début  se  constate  dès  que  le  toxique 
est  mélangé  au  sang,  l'alcool  ingéré  produit  l'ivresse  après  son  absorp- 
tion :  c'est  encore  l'action  sur  le  système  nerveux  qui  est  en  cause.  Dans 
'intoxication  chronique  par  l'alcool,  on  retrouve  encore  cette  action  sur  le 
système  nerveux  dans  les  rêvasseries,  le  tremblement  auxquels  se 
joignent  les  troubles  locaux  de  la  gastrite  muqueuse. 

Pour  les  maladies  de  la  nutrition,  le  trouble  du  système  nerveux  est 
î^uvent  le  premier  en  date,  c'est  la  facile  fatigue  ou  quelquefois  l'une  de 
ces  infections  cutanées  comme  la  furonculose  ou  l'anthrax  témoignant 
J'une  résistance  insuffisante,  car  on  sait  l'action  importante  qu'exerce  le 
?stème  nerveux  sur  ce  processus  défensif  qu'est  la  phagocytose. 

D'autres  fois  ce  sera  le  trouble  local  (|ui  constituera  le  début  de  la 
"i^die.  La  lithiase  urinaire  et  la  lithiase  biliaire,  que  rien  ne  faisait 
î^oupçonner,  se  traduiront  par  la  migration  du  calcul  avec  son  cortège  de 
manifestations  douloureuses  dont  l'ensemble  constitue  la  colique  néphré- 
tique ou  hépatique,  et  dont  le  symptôme  prédominant  est  la  douleur. 

Cet  élément  douleur  se  rencontre  dans  la  période  de  début  de  la 
plupart  des  maladies  locales.  Les  maladies  de  l'estomac  se  caractériseront, 
quanta  leur  première  manifestation,  par  la  sensation  de  pesanteur,  quel- 
quefois par  la  gastralgie;  il  en   sera  de  même  pour  l'intestin  dont  les 
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maladies  commencent  souvent  par  Télément  douleur.  D  autres  fois  le 
début  de  la  maladie  locale  sera  un  phénomène  d'ordre  moteur,  le  pou- 
mon atteint  par  la  bronchite  réagira  par  la  toux,  Testomac  par  le  vomis- 
sement. Quelquefois  enfm  le  début  sera  un  trouble  fonctionnel  impor- 
tant, Tasthme  et  les  lésions  cardiaques  se  traduiront  par  la  dyspnée,  les 
altérations  hépatiques  par  des  troubles  de  la  sécrétion  ;  les  maladies  du 
système  nerveux  se  manifesteront  par  Tapoplexie,  par  Tirritation,  la  con- 
tracture, le  tremblement  ou  au  contraire  la  paralysie. 

D'une  façon  générale  l'invasion  et  le  début  des  maladies  seront  d'autant 
plus  intenses  que  le  sujet  sera  plus  jeune  ou  plus  résistant.  L'infection 
chez  l'enfant  produit  les  convulsions,  chez  l'adulte  le  délire,  chez  le 
le  vieillard  ou  le  débilité  une  très  minime  réaction  fébrile. 

L'enfant  réalisera  avec  plus  d'intensité  que  l'adulte  l'intoxication  par 
l'opium. 

Périodes  d'accroissement,  d'état,  de  déclin.  —  Quand  la  maladie  a 
traversé  la  période  d'invasion  ou  de  début,  elle  est  alors  définitivement 
constituée.  Le  diagnostic,  qui  avait  pu  rester  incertain  dans  la  période 
précédente,  est  établi. 

Dans  cette  période  de  la  maladie  confirmée,  on  peut  cependant  dis- 
tinguer plusieurs  stades,  car  de  ce  que  la  maladie  est  confirmée,  il  ne 
s'ensuit  pas  qu'elle  est  constituée  en  totalité  et  doive  rester  telle  qu'elle 
est.  On  peut  en  effet  assigner  à  la  maladie  une  période  d'accroissement, 
une  période  d'état  et  une  période  d'aggravation  ou  bien  de  déclin. 

Dans  les  infections  aiguës  on  peut  suivre  facilement  ces  périodes.  Le 
jour  où  les  fièvres  éruptives  présentent  leur  exanthème,  la  maladie  est 
constituée.  Dans  des  maladies  aussi  voisines  les  unes  des  autres  que  les 
fièvres  éruptives,  la  maladie  constituée  offre  des  différences  dans  la  durée 
et  les  caractères  de  la  période  d'accroissement.  Dans  la  rougeole  les 
symptômes  généraux  graves,  en  particulier  la  fièvre,  disparaissent  avec 
l'éruption;  dans  la  scarlatine  ils  suivent  une  marche  parallèle  à  l'éruption, 
et  dans  la  variole  l'abaissement  momentané  de  la  courbe  et  la  disparition 
des  phénomènes  généraux  ont  fait,  dans  l'ancienne  médecine,  considérer 
l'éruption  comme  critique  de  la  fièvre. 

Au  bout  d'un  temps  relativement  court,  la  période  d'accroissement 
dans  les  exanthèmes  fébriles  se  caractérise  surtout  par  la  marche  de 
l'éruption,  et  il  arrive  un  moment  où  l'éruption  s'est  faite  en  tous  les 
points  où  elle  devait  se  faire,  la  période  d'accroissement  est  terminée.  La 
période  d'état  se  caractérisera  par  les  modifications  successives  de  l'érup- 
tion, qui  dans  la  variole  ira  de  la  papule  à  la  vésicule  et  à  la  pustule.  Puis 
enfin,  si  la  maladie  doit  se  terminer  par  la  guérison,  l'éruption  perdrt  de 
son  intensité,  l'état  général  subira  une  amélioration  parallèle  et  la  période 
de  déclin  sera  ainsi  constituée. 

Dans  les  infections  non  exanthématiques  comme  la  fièvre  typhoïde, 


PÉRIODES  DE  LA  MALADIE.  11 

la  courbe  thcrinomctrique  contiendra  Tindication  de  ces  périodes  : 
l'accroissement  sera  marqué  par  les  progressives  élévations  thermi(|ues  du 
début,  la  période  d'état  par  les  minimes  oscillations  de  la  fièvre  autour 
d'un  degré  à  peu  près  fixe,  la  période  de  déclin  par  l'abaissement  pro- 
•{ressif  de  la  courbe.  Cependant  la  fièvre  seule  ne  doit  pas  faire  négliger, 
dans  révolution  de  cette  maladie,  les  indications  de  la  marche  de  la  mala- 
die fournies  par  les  divers  appareils.  La  courbe  s  aliaissera  par  Thémorra- 
;;ie  intestinale  et  la  maladie  ne  sera  pas  à  son  déclin. 

Siais  Tinfection  où  Ton  suit  le  mieux  ces  périodes  d'accroissement,  d'état 
et  de  déclin  est  certainement  la  pneumonie,  car  ici,  à  côté  de  la  courbe 
d'une  maladie  cyclique,  les  phénomènes  de  l'auscultation  traduisent  avec 
précision  les  modifications  anatomiques  :  l'état  des  urines  (chlorures, 
loiicitc)  vient  encore  apporter  un  élément  de  plus  à  ces  divisions. 

L'infection  tuberculeuse,  lorsqu'elle  se  manifeste  sous  la  forme  de  la 
phtisie  pulmonaire  chronique,  permet  souvent  de  bien  étudier  cet  état 
d'accroissement  des  maladies.  L'auscultation  de  l'un  des  sommets  pulmo- 
naires fait  entendre  d'abord  de  minimes  modifications  à  l'auscultation. 
puis,  au  bout  de  quelques  semaines,  les  signes  se  caractérisent,  les  vibra- 
tions deviennent  plus  facilement  transmissibles,  une  légère  submatité 
apparaît;  Finduration  s'est  constituée,  pour  ainsi  dire,  sous  l'oreille  du 
médecin  ;  la  période  d'accroissement  s'est  manifestée  avec  évidence  et  la 
lenteur  de  l'évolution  a  mieux  permis  d'en  noter  les  étapes  successives. 
Dans  les  infections  la  période  d'accroissement  correspondra  au  triomphe 
de  la  lutte  des  microbes  contre  l'organisme.  Mais,  au  fur  et  à  mesure  que 
les  sécrétions  microbiennes  impressionneront  l'organisme,  elles  sollicite- 
ront de  plus  en  plus  ses  réactions,  et  il  y  aura,  à  un  moment  donné,  équi- 
libre entre  ces  deux  actions,  la  maladie  sera  dans  la  période  d'état,  puis 
peu  à  peu  les  microbes  s'atténueront  dans  le  milieu  infecté,  ils  sécréteront 
des  substances  qui  leur  seront  nuisibles  et,  l'organisme  impressionné  par 
les  éléments  bactériens,  créera  un  état  des  humeurs  nuisible  à  la  puUu- 
lation  bactérienne.  Modifications  des  humeurs  et  phagocytose  conduiront 
la  maladie  à  son  déclin.  Bien  d'autres  modifications  marchent  avec  cette 
période  de  déclin.  Indépendamment  de  l'état  bactéricide  et  antitoxique 
des  humeurs,  il  faut  signaler  les  modifications  de  l'alcalinité  du  sang. 
Fodor  (')  a  montré  que  les  alcalins,  conime  le  bicarbonate,  augmentent  la 
résistance  des  animaux  au  bacille  charbonneux  et  que  beaucoup  d'infec- 
tions telles  que  le  charbon,  la  fièvre  typhoïde,  le  choléra,  la  tuberculose, 
l'érysipèle  accroissent,  puis  diminuent  cette  alcalinité  :  si  l'infection  doit 
être  fatale,  l'alcalinité  diminue  progressivement;  si  la  maladie  marche 
▼sff?  la  guérison,  l'alcalinité  devient,  d'une  façon  permanente,  supérieure 
à  la  normale  et,  une  fois  cette  alcalinité  accrue,  la  résistance  aux  infec- 
tions ultérieures  devient  plus  considérable. 
La  fièvre  elle-même  provoquée  par  les  infections  devient  un  moyen  de 

«:  Ontralblalt  fur  BaklerioL,  28  février  1895. 
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défense  et  une  cause  de  déclin  de  la  maladie.  Lôwy  et  Richter  (*)  ont 
montré  que,  lorsqu'on  provoque  chez  l'animal  une  élévation  de  tempéra- 
rature  permanente,  Tanimal  supporte  des  doses  de  virus  mortelles  pour 
l'état  normal.  Élevant  la  température  de  l'animal  par  la  blessure  du  corps 
strié,  ils  ont  pu  injecter  le  choléra  des  poules,  le  pneumocoque,  la  diphtérie 
à  doses  deux  ou  trois  fois  mortelles  et  ont  obtenu  la  survie. 

Dans  les  intoxications,  ces  périodes  d'accroissement,  d'état  et  de  déclin 
se  retrouvent.  Le  saturnin  présentera  successivement  le  liséré  gingival,  la 
colique,  la  paralysie,  Tencéphalopathie,  et,  si  la  cause  de  l'intoxication 
disparaît,  peu  à  peu  pourront  disparaître  et  l'encéphalopathie  et  la  paralysie 
et  la  colique  et  le  liséré.  En  somme,  dans  l'intoxication  l'évolution  de  la 
maladie  sera  tout  entière  dans  l'absorption  et  l'élimination  du  toxique; 
sauf  dans  le  cas  où  il  se  fait  une  lésion  qui  comporte  à  elle  seule  une 
évolution  anatomique  et  clinique. 

Ces  mêmes  périodes  se  retrouvent  dans  les  maladies  de  la  nutrition,  la 
lithiase  urinaire  se  traduira  d'abord  par  la  présence  de  l'acide  urique  ou 
de  Toxalate  dans  l'urine,  puis  par  la  continuité  de  ce  phénomène  et  son 
accroissement.  Le  calcul  rénal  se  formera,  la  colique  en  sera  la  résultante, 
ce  sera  la  période  d'état.  Enfin  si  une  thérapeutique  et  une  hygiène  bien 
conduites  viennent  modifier  ce  trouble  nutritif,  l'élimination  des  acides 
urique  ou  des  oxalates  sera  plus  rare  et  la  maladie  ira  diminuant.  Dans  les 
maladies  de  la  nutrition  l'évolution  de  la  maladie  sera  tout  entière  dans 
l'évolution  du  trouble  apporté  aux  mutations,  aux  transformations  cellu- 
laires. 

Enfin  dans  les  maladies  des  différents  organes,  on  pourra  retrouver  ces 
périodes  qui  seront  sous  la  dépendance  de  l'état  anatomique. 

Périodicité  dans  les  maladies  (con/inui7^,  intermittence,  rémittence). 
—  La  maladie  pourra  évoluer  suivant  des  tj-pes  différents.  Elle  pourra 
être  continue  ;  quand  elle  aura  commencé  elle  durera  sans  interruption 
jusqu'à  la  guérison  ou  la  mort. 

Mais  à  côté  des  maladies  qui  ont  une  marche  continue,  comme  les  fièvres 
éniptives,  la  fièvre  tj^hoïde,  le  choléra,  l'angine,  l'obésité,  l'intoxication 
alcoolique  chronique,  les  scléroses  viscérales,  il  y  a  tout  un  groupe  de 
maladies  qui  se  présentent  d'une  façon  intermittente.  Et  ces  intermittences 
sont  régulières  ou  irrégidières.  La  fièvre  palustre  pourra  se  manifester  avec 
une  régularité  parfaite  par  des  accès  survenant  toujours  dans  le  même 
intei-valle  de  temps  chez  le  même  sujet,  par  exemple  tous  les  jours,  tous 
les  deux  jours,  tous  les  trois  jours,  etc.  (type  quotidien,  tierce,  quarte). 
C'est  là  un  exemple  d'intermittence  périodique. 

La  lithiase  biliaire  se  traduira  à  des  intervalles  irréguliers  par  la  coli(|ue 
hépatique.  L'épilepsie  et  l'hystérie  se  manifesteront  par  des  attaques  plus 
ou  moins  rapprochées  :  c'est  l'intermittence  simple. 

(«)  Deutsche  mrd.  Wochcnschrift,  1895. 
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Enfin,  certains  états  continus  peuvent  présenter  des  rémissions  pério- 
diques. La  courbe  thermométrique  de  certaines  formes  de  paludisme 
montre  que  dans  Tintervalle  des  accès  la  température,  tout  en  s  abaissant 
notablement,  ne  redescend  pas  à  la  normale  ;  c'est  le  type  rémittent  pério- 
dique. La  maladie  présente  une  diminution,  une  rémission,  mais  ce  n'est 
pas, comme  dans  rintermittence,  le  retour  à  Tétat  normal.  Ces  rémissions, 
et  parlant  le  type  rémittent,  se  rencontrent  dans  d'autres  maladies,  la 
névralgie  sciatique  pourra  se  traduire  dans  l'intervalle  des  exacerbations 
douloureuses  par  une  douleur  constante  mais  plus  légère. 

€  Dans  les  infections,  l'intermittence  s'explique  par  l'évolution  successive 
de  plusieurs  générations  de  microbes  qui  n'impressionnent  l'organisme 
qu'au  fastigium  de  leur  développement,  soit  par  l'introduction  tempo- 
raire et  renouvelable  dans  le  sang  de  germes  évoluant  en  silence  dans  les 
organes  profonds  (rate),  soit  enfin  par  le  caractère  intermittent  ou  accu- 
mulatif  de  la  résorption  microbienne  ou  toxique'  9. 

Dans  les  maladies  de  la  nutrition,  les  lithiases,  l'intermittence  s'explique 
par  le  temps  nécessaire  à  la  formation  par  l'organisme  des  éléments  nui- 
sibles, après  une  précédente  élimination. 

Dans  les  grandes  névroses  comme  l'hystérie  et  l'épilepsie,  l'interpréta- 
tion est  plus  difiicile.  Cependant  les  recherches  de  MM.  Mairet  et  Bosc  sur 
la  toxicité  de  l'urine  des  épileptiques  éclairent  cette  question.  Les  expé- 
riences de  ces  auteurs  ont  montré  que,  d'une  manière  générale,  l'urine  des 
épileptiques  est  hypotoxique.  Mais  cette  hypotoxicité  est  surtout  marquée 
après  les  attaques.  Dans  les  heures  qui  précèdent  les  attaques  la  toxicité 
urinaire  augmente  et  atteint  celle  de  l'urine  normale.  De  plus  les  qualités 
toxi<[iies  de  l'urine  d'avant  les  attaques  tout  en  étant  d'une  manière  générale 
î^ïnblables  à  celles  de  l'urine  normale,  s'en  distinguent  cependant  par  une 
action  convulsivante  plus  marquée.  Partant  de  ces  données,  MM.  Mairet  et 
Bosc  se  sont  demandé  si  cette  toxicité  d'avant  les  atta(|ues  n'indiquait  pas 
la  production  dans  l'économie  d'un  principe  susceptible  de  produire  les 
convulsions. 

Rechnte  et  récidive.  —  Le  terme  de  rechute  s'applicfue  à  la  réappa- 
rition de  la  même  maladie  pendant  ou  après  la  convalescence.  La  rechute 
^  distingue  de  la  récidive  en  ce  qu'elle  relève  du  même  élément  étiolo- 
inque  qui  a  produit  la  maladie  première.  C'est  ainsi  que  la  rechute  dans 
les  infections  ne  s'entend  que  des  cas  où  la  réapparition  de  la  maladie 
nest  pas  due  à  une  nouvelle  infection.  La  rechute  de  la  lièvre  typhoïde, 
par  exemple,  ne  peut  s'admettre  en  tant  que  rechute  <|ue  par  une  nou- 
velle manifestation  ofTensive  du  bacille  typhique  resté  dans  l'organisme 
après  l'évolution  de  la  première  manifestation  infectieuse.  11  en  est  do 
même  de  la  pneumonie,  du  choléra,  de  la  dysenterie.  Ce  qui  caractérise 
la  clinique  de  ces  rechutes,  c'est  surtout  leur  gravité,  l'organisme  épuisé 

})  Gnooc,  Tnité  de  médecine  et  de  thérapeutique,  t.  I. 


14  ÉVOLUTION  DES  MALADIES. 

par  une  même  maladie  ne  réagissant  que  difficilement  contre  une  attaque 
répétée. 

La  rechute  ne  se  rencontre  pas  que  dans  les  infections»  elle  est  commune 
dans  la  plupart  des  autres  maladies  aiguës  ou  chroniques,  locales  ou  géné- 
rales. Les  troubles  gastriques  rénaux,  pulmonaires,  hépatiques,  les  dia- 
thèses  en  offrent  de  nombreux  exemples.  L'interprétation  en  est  simple  : 
une  lésion  ou  un  trouble  fonctionnel  subit  un  temps  d'arrêt  ou  bien  un<^ 
période  d'état  latent  jusqu'au  moment  où  la  rechute  se  fait  sous  l'in- 
fluence de  la  seule  évolution  naturelle  de  la  maladie  ou  d'une  cause  adju- 
vante ou  occasionnelle. 

Quant  à  la  récidive,  elle  consiste  dans  la  répétition  d'une  maladie,  à  un 
intervalle  de  temps  plus  ou  moins  long,  mais  produite  par  une  nouvelle 
cause. 

La  récidive  n'est  pas  très  commune  dans  les  infections,  car  on  sait  que 
ces  maladies  produisent  habituellement  l'immunité.  La  syphilis  ne  réci- 
dive pas.  Une  variole,  une  scarlatine,  une  rougeole  confèrent  d'ordinaire 
l'immunité,  mais  la  chose  n'est  pas  absolue.  Bien  des  sujets  ont  eu  la 
rougeole  deux  fois,  ont  subi  avec  succès  des  re vaccinations.  Cependant 
la  récidive  est  généralement  atténuée.  Enfin,  certaines  infections,  comme 
l'érysipèle  et  la  tuberculose,  ont  une  grande  tendance  à  récidiver.  L'expli- 
cation peut  être  fournie  pour  l'érysipèle  par  les  travaux  de  Roger,  qui  a 
montré  que  le  streptocoque  de  l'érysipèle  fabrique  des  substances  qui 
favorisent  l'infection,  et  pour  la  tuberculose  par  les  travaux  de  Courmont 
qui  a  constaté  dans  une  tuberculose  du  bœuf  l'existence  de  produits  solu- 
bles  favorisants.  D'ailleurs  bien  souvent,  dans  l'érysipèle  et  la  tuberculose, 
la  récidive  peut  bien  n'être  qu'une  rechute.  L'organisme  ayant  gardé  les 
éléments  bactériens,  ce  qu'on  appelle  alors  la  récidive  ne  serait  qu'un 
réveil  du  microbisme  latent. 

Si  la  récidive  est  plutôt  l'exception  dans  les  infections,  elle  est  au  con- 
traire la  règle  dans  les  autres  maladies,  un  système,  un  organe  antérieu- 
rement altérés  se  ressentiront  de  cette  attaque  antérieure  et  feront  plus 
facilement  la  maladie.  Le  foie  fera  des  congestions  à  répétition,  le  rein 
qui  a  donné  passage  à  l'albumine  antérieurement  sera  plus  facilement 
lésé,  les  bronchites  récidiveront  avec  une  grande  fréquence. 

On  pourrait  penser  qu'il  s'agit  d'une  sorte  d'habitude  morbide  :  il  y  a 
en  réalité  diminution  d'une  résistance  locale  ou  générale,  incapable  par 
elle-même  de  faire  la  maladie,  mais  en  facilitant  la  réalisation  sous  l'in- 
fluence d'une  cause  déterminante. 

La  rechute  est  spontanée,  ou  provoquée  par  une  cause  occasionnelle  ou 
adjuvante,  la  récidive  est  toujours  produite  par  une  cause  déterminante. 

CRISES 

La  crise  est  un  mode  de  terminaison  de  la  maladie  spécial  aux  infec- 
tions généi^les  aiguës.  Elle  ne  se  rencontre,  en  effet,  ni  dans  les  infections 
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lentes  comme  la  sj-philîs  ou  la  tuberculose,  ni  dans  les  intoxications,  ni 
dans  les  troubles  de  la  nutrition,  ni,  enfin,  dans  les  maladies  locales. 

La  signification  pronosti(p.ie  qu^on  doit  attacher  à  l'expression  de  crise 
est  toujours  favorable,  et  l'expression  ne  doit  jamais  être  synonyme 
daggravation  de  la  maladie.  De  plus,  la  crise  se  produit  toujours  au 
moment  où  la  maladie  est  le  plus  grave.  Elle  a  comme  caractère  de  s'effec- 
tuer brusquement,  ce  qui  la  distingue  de  la  lysis,  et  de  marquer  d'une 
façon  décisive  le  début  de  la  convalescence  et  le  retour  à  la  santé. 

On  peut  donc  définir  la  crise,  un  changement  rapide  et  décisif  que 
présente  une  maladie  infectieuse  aiguë  arrivée  à  son  maximum  d'intensité 
et  qui  marque  le  début  définitif  de  la  convalescence. 

Pour  bien  saisir  l'aspect  sous  lequel  la  crise  se  présente  en  clinique 
il  faut  donc  s'adresser  aux  infections  aiguës.  La  crise  est  ordinairc^- 
ment  précédée  d'une  période  d'aggravation  précritique,  surtout  nette 
dans  la  pneumonie.  On  note  l'exacerbation  thermique,  l'accélération  du 
pouls,  quelquefois  son  irrégularité,  le  malaise,  les  phénomènes  nerveux. 
Puis  la  défervescence  se  fait  parfois  d'une  façon  très  rapide,  en  quelques 
heures,  mais,  le  plus  communément  en  vingt-quatre  heures.  Quelquefois 
même  elle  se  fait  en  deux  temps. 

Cette  évolution  classique  de  la  crise  dans  la  pneumonie  a  été  résumée 
par  le  professeur  Mossc  dans  l'article  Thermométrie  MÉDiCiaE  du  Diction- 
naire encyclopédique  :  «  Le  tliermomètre,  dit  cet  auteur,  indique  sou- 
vent une  ascension  précritique  qui  est  suivie,  quelques  heures  plus  tard 
ou  le  lendemain,  d'une  défervescence  rapide  (crise).  Le  thermomètre, 
dans  une  demi-journée,  peut  arriver  au  chiffi'e  normal,  où  il  se  maintient 
msuite.  Le  plus  souvent,  la  défervescence  dure  un  à  deux  jours,  et  sur  ce 
tracé  la  ligne  de  descente  est  brisée  par  une  exacerbation  vespérale.  Les 
fausses  défervescences  ne  sont  pas  rares  dans  la  pneumonie  et,  si  le  ther- 
momètre a  permis  de  mieux  étudier  la  crise,  il  a  montré  qu'on  ne  pouvait 
établir  une  règle  fixe  pour  les  jours  critiques,  comme  le  croyaient  les 
Anciens.  » 

La  crise  survient  dans  la  pneumonie  du  cinquième  au  neuvième  jour. 
Dès  qu'elle  s'est  produite,  le  malade  ressent  une  amélioration  subite  et 
d'autant  plus  appréciable  encore  par  l'intensité  des  troubles  généraux  qui 
précédaient  la  crise.  En  même  temps  que  la  température  descend  à  la 
normale,  le  pouls  présente  un  nombre  de  pulsations  normal,  quelquefois 
même  le  chiffre  des  pulsations  descend  à  60  ou  50  par  minute.  La  respi- 
ration devient  calme.  La  langue  perd  sa  sécheresse. 

La  crise  se  complète  ensuite  par  la  résolution  des  lésions  anatomiques, 
mais  la  résolution  met  plus  de  temps  à  se  produire  que  la  défervescence 
et  l'amélioration  de  l'état  général. 

Quant  à  la  crise,  indépendamment  de  la  défervescence  et  de  l'amélio- 
ration de  l'état  général,  elle  se  caractérise  encore  par  des  phénomènes 
dits  critiques.  Les  plus  inconstants,  tels  que  l'apparition  de  l'herpès 
labial,  qui  est  d'ailleurs  sans  signification  importante,  l'hémorragie  sous 
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forme  d'épistaxin  qui  se  rencontre  assez  communément  mais  qui  ne 
résume  pas  ia  crise  en  elle-même,  et  enOn,  l'apparition  de  sueurs  abon- 
dantes ou  d'un  flui  intestinal  peuvent  être  des  adjuvants  de  la  crise,  ils 
ne  la  constituent  pas  à  eux  seuls . 

Ce  qui  caractérise,  en  effet,  la  crise  de  la  pneumonie  c'est  surtout  la 
crise  urinairc.  Avec  la  défervescence,  l'urine  augmente  de  quantité,  sa 
pauvreté  en  chlorures  fait  place  à  la  normale  ou  à  l'excès  de  chlorure  de 
sodium;  mais,  fait  plus  intéressant,  il  y  a  corrélation  étroite  entre  la 
défervescence  et  l'élimination  des  poisons.  Roger  et  Gaume  (^)  ont  montré 
sur  11  observations  de  pneumonie  que  la  toxicité  urinaire  est,  dans  le 
cours  de  la  pneumonie,  2  ou  3  fois  moindre  qu'à  l'état  normal  et  qu'au 
moment  de  la  défervescence  la  toxicité  de  l'urine  augmente  jusqu'à 
atteindre  et  même  dépasser  ce  taux  normal.  La  crise  urinaire  résiderait 
donc  dans  cette  décharge  urotoxique  :  c'est  un  phénomène  constant  dont 
la  durée  est  généralement  de  vingt-quatre  à  quarante-huit  heures;  elle 
suit  généralement  une  marche  parallèle  aux  modifications  thermomé- 
triques. 

La  crise  urinaire  se  retrouve  encore  dans  d'autres  infections,  dans  la 
lièvre  typhoïde  en  particulier,  et  ici  les  interventions  thérapeutiques  ne 
sont  pas  étrangères  aux  variations  de  l'urotoxie.  Roque  et  Weil  ont  montré 
que  la  fièvre  tj'phoïde  traitée  par  la  méthode  de  Brand  donne  un  taux  uro- 
toxique croissant  progressivement  à  partir  de  la  période  d'acuité,  et  par 
suite  élevé  encore  au  moment  de  la  convalescence;  avec  l'emploi  de 
l'antipyrine,  la  toxicité  est  faible  durant  toute  la  période  fébrile,  et  dès  la 
convalescence  il  se  fait  une  véritable  crise  sous  la  forme  de  décharge 
urotoxique.  «  II  semble  que  ces  agents,  que  ces  procédés  thérapeutiques 
aient  la  vertu  de  changer  le  processus,  de  modifier  une  descente  à  lysis 
en  chute  de  crise  (*).  » 

Dans  le  paludisme  aigu,  la  crise  urinaire  parait  exister  également,  mais 
ébauchée.  M.  Mossé(^)  a  noté  une  polyuric  insipide  consécutive  aux  accès 
palustres.  C'était  là  un  phénomène  qui  n'avait  pas  encore  été  décrit,  et  dont 
il  a  établi  les  caractères,  l'évolution  et  la  signification  pathologique  d'après 
ses  observations.  Mais  cette  polyurie,  bien  que  fréquente,  est  inconstante. 
La  diurèse  peut  s'élever  jusqu'à  8  litres  en  vingt-quatre  heures  avec  aug- 
mentation des  chlorures.  MM.  Roque  et  Lemoine  ont  étudié  de  leur  côté 
la  toxicité  des  urines  des  paludiques. 

Dans  l'ictère  infectieux,  M.  Chauffard  a  mis  en  évidence  la  réalité  et 
l'importance  de  la  crise  urinaire. 

Dans  le  choléra,  la  suppression  de  l'anurie  est  le  premier  stade  de  la 
guérison. 

La  crise  urinaire  n'est  pas  lo  seul  phénomène  critique.  Wright(*)  a 

(«)  Revue  de  médecine,  1889. 
(•)  GuARRLx,  Poisons  de  l'urine. 
{')  Congrès  de  Besancon,  1895. 

(*)  Discussion  sur  le  pneumocoque  à  la  Société  patliologtque  de  Londres  [Briëtish  médical 
Journal,  1894) 
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montré  que  la  crise  de  la  pneumonie  ténioijjjne  de  rélimination  du  pn(Ui- 
inocoquc  par  les  phagocytes  cpii  se  nudtiplient  d'une  façon  extraordinaire» 
et  quittent  la  voie  san^^iine  puiscpron  ne  trouve  cpie  0400  globules  hlancs 
par  inilliinètrc  cube  au  lieu  de  2^2000  pendant  la  défervescence. 

Cette  modification  est  à  rapprocher  de  la  crise  hématique  étudiée  j>ar 
M.  Hayem(*)  dans  les  maladies  aiguës  à  défervescence  brusque.  Cet  auteur 
a  écrit  :  <  La  fin  de  ces  maladies  aiguës  s'acconqiagne  d'une  modific<ition 
subite  et  profonde  dans  la  constitution  anatomique  du  sang.  Ce  phéno- 
mène présente,  par  sa  constance,  par  l'époque  de  son  apparition,  par  son 
mlensité,  par  sa  durée  éphémère  les  caractères  d'une  véritîd)le  crise. 

€  Il  existe  donc  en  même  temps  que  la  crise  thermi(pie,  la  crise 
Hrinaire,  une  crise  hématique,  dans  le  sens  moderne  qu'on  doit  attacher 
au  mot  crise....  La  crise  hématique  est  caractérisée  essentiellement  par 
une  accumulation  passagère  d'hématohiastes  dans  le  sang....  La  crise 
hématique  débute  au  moment  où  la  température  fléchit....  Pendant  le 
cours  des  maladies  aiguës,  la  rénovation  siuiguine  est  entravée:...  mais 
au  moment  où  le  cycle  morbide  arrive  à  son  terme,  il  se  fait  un  effort  de 
réparation  qui  débute  par  une  production  abondante  de  globules  rouges 
nouveaux,  c'esl-à-dire  d'hématoblastes.  »  Les  hématoblastes  sont  au 
minimum  au  début  de  la  crise  hématique,  ils  se  multiplient  pendant  le 
cours  de  la  crise,  mais,  globules  rouges  de  nouvelle  formation,  ils  sont 
moins  riches  en  hémoglobine,  et  ils  donnent  ainsi  la  raison  de  l'anémie 
qu'on  observe  pendant  la  crise  et  pendant  la  convalescence;  a  la  crise 
hématique  est  donc  en  définitive,  un  fait  d'évolution;  elhî  représente 
reSbrtdc  réparation  sanguine  qui  survient  à  la  fin  des  maladies  aiguës  ». 

En  résumé,  la  crise  se  traduit  par  la  défervescence  et  une  élimination 
de  principes  toxiques  par  la  voie  urinaire,  une  décharge  urotoxique. 
Mais  elle  comporte  aussi  des  modifications  cellulaires,  la  multiplication 
leucocylique  et  l'exercice  de  la  fonction  phagocytairc  signalée  par  Wright 
en  fournissent  la  preuve  ;  et  l'organisme  referait  ses  pertes  par  la  crise 
hématique  de  Ilayem. 

On  pourrait  penser  que  la  décharge  urotoxi(|ue  est  la  crise  elle-même 
et  que  Télimination  est  le  stade  premier  de  la  giiérison.  Il  n'en  est  rien. 
A  propos  de  la  toxicité  urinaire  de  la  pneumonie,  Roger  (')  écrit:  «  On 
pourrait  supposer  au  premier  abord  que  la  maladie  est  produite  par 
l'accumidation  dans  l'organisme  de  substances  nuisibles;  leur  excrétion 
serait  le  point  de  départ  et  la  cause  de  la  guérison.  Les  faits  ne  sont 
guère  d'accord  avec  une  conception  aussi  simple;  il  suffit  d'examiner  la 
<^^ourbe  de  l'observation  VII,  on  y  voit  que  la  crise  urotoxique  se  produit 
*>anl  ou  après  la  défervescence.  Nous  croyons  donc  que  le  rejet  des 
poisons  est  un  phénomène  analogue  h  celui  (pi'on  a  signalé  depuis  long- 
^^nipspour  d'autres  substances  et  particulièrement  pour  les  chlorures. 


';  Acidémic  des  sciences,  i88!2. 

i')  Revue  de  médecine,  1889,  p   420. 
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Sans  qu'on  puisse  en  saisir  la  cause,  tous  ces  corps  s'accumulent  pendant 
la  maladie  et  s'éliminent  brusquement  lors  de  la  guorison.  La  seule 
différence  c'est  que  l'élimination  des  poisons  est  plus  nette,  plus  con- 
stante et  se  fait  généralement  plus  tôt  que  l'élimination  des  autres  sub- 
stances. » 

La  crise  est  sûrement  quelque  chose  de  moins  mécanique,  de  moins 
étroitement  chimique  que  la  crise  urinaire,  c'est  avant  tout  l'effort  de  la 
nature  médicatrice,  c'est  le  triomphe  des  réactions  d'un  organisme  qui 
se  débarrasse  de  la  maladie  et  qui,  pour  cela,  fait  sûrement  appel  à 
toutes  ses  forces  cellulaires.  Ceux  qui  ont  étudié  avec  attention  la  crise 
dans  le  domaine  clinique  ont  dû  être  frappés  de  l'acuité  et  de  l'intensité 
de  cette  lutte  ;  et  la  phase  précritique  des  anciens  auteurs  en  est  le» 
résumé  synthétique  le  plus  frappant.  L'exacerbation  thermique,  le  malaise, 
les  phénomènes  nerveux  sont  plus  caractéristiques  de  la  précrise  que 
rintensité  des  phénomènes  locaux;  la  rapidité  de  leur  production  indique 
quelque  chose  de  plus  général  qu'un  processus  aggravé  de  lésion  locale. 

Vraisemblablement,  l'organisme  intoxiqué  par  les  sécrétions  bacté- 
riennes les  avait  sid)ies  jusqu'alors  plus  ou  moins  passivement  ;  mais  les 
éléments  cellulaires  en  subissant  cette  atteinte  préparaient  une  menace. 
Une  nouvelle  élaboration  de  la  matière  se  préparait,  et  à  un  processus  aigu 
d'intoxication  elle  a  répondu  par  un  processus  plus  aigu  encore  d'anti- 
intoxication.  C'est  sans  doute  une  modification  des  sécrétions  cellulaires 
qui  donne  naissance  à  une  substance  qui  fait  tomber  la  lièvre,  qui  est 
parfois  nettement  hypothermisante,  et  la  preuve  de  cette  hypothermisation, 
c'est  que  l'abaissement  thermométrique  descend  quelquefois  au-dessous 
de  la  normale.  Mais  ces  substances,  qui  produisent  l'abaissement  ther- 
mique, agissent  aussi  pour  rétablir  le  fonctionnement  de  la  peau  en 
déterminant  l'apparition  d'abondantes  sueurs  et  ouvrent  toutes  grandes  les 
portes  des  divers  émonctoires  et  en  particulier  de  l'émonctoire  rénal.  Les 
éliminations  toxiques  indiquent  un  changement  des  élaborations  cellu- 
laires, des  mutations  nutritives  et  une  émonction  plus  facile.  L'émonction 
facile  est  peut-être  une  conséquence  de  l'action  exercée  par  les  sécrétions 
cellulaires  sur  le  système  nerveux,  au  même  titre  que  les  sueurs,  les 
hémorragies,  les  évacuations  intestinales.  Les  modifications  des  sécré- 
tions cellulaires  et  les  émonctions  plus  faciles  sont  bien  deux  ordres  de 
phénomènes  qui  existent  dans  la  crise  parce  qu'ils  peuvent  ne  pas  être 
contemporains.  L'élimination  toxique  peut  précéder  la  défervescence  et 
clic  peut  la  suivre.  Si  elle  la  suit  quelquefois,  c'est  donc  que  la  crise  s'é- 
tait faite  antérieurement  à  cette  élimination  qui  en  est  alors  l'un  des  adju- 
vants. Tune  dos  résultantes,  mais  non  la  cause  productrice.  La  véritable 
cause  de  la  crise  est  la  formation  de  quelque  substance  nouvelle  élaborée 
par  Torganisme,  qui,  sous  l'influence  de  la  maladie,  met  en  jeu  ses  acti- 
vités cellulaires  et  leur  fait  élaborer  la  matière  dans  le  sens  de  la  for- 
mation de  substances  qui  sont  antitoxiques.  L'anlipneumotoxine  de 
Klemperer  peut  être  considérée  comme  une  conception  se  rapprochant 
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delà  vérité.  Et  si,  au  moment  de  la  crise,  Netter(*)  et  Patella  (')  constatent 
rallénuation  rapide  et  très  marquée  des  pneumocoques  et  la  mort  de 
beaucoup  d'entre  eux,  il  n'est  pas  impossible  que  ces  modifications  soient 
pour  une  part  dépendantes  de  l'action  exercée  sur  ces  microbes  par  Tor- 
l^oinisme  malade. 

On  peut  donc  dire  que  la  crise  est  une  intense  réaction  cellulaire  qui 
so  traduit  par  l'abaissement  thermométrique  et  Témonction  plus  facile. 


MÉTASTASES 

L'ancienne  médecine  avait  fait,  dans  l'évolution  de  la  maladie,  une 
place  importante  à  la  métastase.  Cette  expression  s'applique  à  une  vue 
doctrinale  remontant  à  une  époque  déjà  éloignée  et  qui,  par  conséquent, 
ne  peut  servir  de  guide,  et  à  une  observation  clinique,  synthèse  de  faits 
dont  il  est  impossible  de  ne  pas  tenir  compte. 

Définition,  —  Il  est  toutefois  nécessaire  de  s'entendre  au  préalable  sur 
celemie  de  métastase.  Jaumes  (')  la  comprend  ainsi  :  «  L'idée  qu'on  se 
fait  généralement  de  la  métastase  est  celle  de  scènes  graves,  qui  sont 
«onsidérées  comme  conséquence  de  la  suppression  d'un   travail  arrêté 
dans  son  siège  normal,  et  se  continuant  ailleurs  sous  une  autre  forme. 
Le  trait  essentiel  de  la  métastase  est  donc  le  déplacement  d'une  activité  dans 
lin  organe  moins  approprié  ou  plus  dangereux  (jASTaoraTiç,  inUjvatio),  » 
€  D'après  les  termes  de  sa  définition,  la  métastase  est  seulement  admis- 
sible à  la  condition  que  les  scènes  pathologiques  nouvelles  se  rattachent, 
«omme  effet,  à  l'effacement  d'un  acte^morbide.  » 

€  La  maladie  est  restée  la  même,  sauf  le  siège  de  ses  phénomènes 
nianifestateurs.  » 

II  est  bien  nécessaire  de  s'en  tenir  à  cette  conception  et  à  ne  voir  dans 
la  métastase  qu'une  sorte  de  migration,  de  déplacement  du  siège  de  la 
maladie  et  de  ne  pas  accepter,  en  doctrine,  l'expression  de  Hechl(*)  qui 
dit  :  «  La  maladie  peut  se  terminer  en  se  transformant  en  une  autre 
maladie,  ce  changement  a  reçu  le  nom  de  métastase.  »  Non,  ce  qui  fait 
la  métastase  ce  n'est  pas  la  transformation,  c'est  le  changement  de  lieu. 
Sans  doute  Hecht  dit  plus  loin  :  «  Pour  qu'une  métastase  réelle  existe,  il 
faut  que  la  première  maladie  ait  entièrement  disparu  ou  se  soit  complè- 
tement effacée  devant  la  seconde.  » 

Nous  préférons  dire  avec  Quinquaud  Ç)  :  «  Pour  nous,  la  métastase  se 
compose  d'un  acte  morbide  primitif  et  d'un  acte  morbide  secondaire.  Il 
faut  que  le  premier  ait  entièrement  disparu  ou  se  soit  effacé  devant  le 

;*;  ^ÎETTER,  Traité  de  médecine, 

(«)  Patella,  Atti  délia  H,  Acad.  de  Roma,  1880. 

p)  Jaumes,  Pathologie  générale. 

I*;  Art.  Maladie  du  Dictionnaire  encyclopédique. 

i^;.  Mélaslascs.  Tlicse  d'agrégation,  1880. 
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second  ;  il  faut,  de  plus,  que  celui-ci  soit  sous  la  dépendance  de  celui-là.  » 

La  métastase  est  donc  bien  un  déplacement  dans  le  siège  de  la  maladie. 
Cette  idée  de  déplacement  d'une  manifestation  symptomatique  éveille 
d'emblée  l'impression  d'une  maladie  générale  dominant  la  lésion  locale  et 
à  laquelle  la  lésion  locale  reste  toujours  subordonnée  dans  ses  déplace- 
ments successifs. 

Or,  parmi  les  maladies,  quelles  sont  celles  qui  portent  avec  elles  la 
notion  d'une  atteinte  à  la  totalité  de  l'organisme?  Les  diathèses,  sans 
contredit,  aujourd'hui  comme  autrefois.  Ce  ne  sont  pas  les  seules. 

Infections.  —  Sans  doute,  il  y  a  des  infections  qui  sont  générales 
d'emblée  et  d'autres  qui  peuvent  le  devenir  à  des  périodes  diverses  de 
leur  évohition.  Mais  ce  n'est  pas  là  que  nous  pouvons  reconnaître  aujour- 
d'hui la  métastase.  La  tuberculose  peut  être  généralisée  ou  à  localisation, 
et  elle  ne  nous  offre  jamais  l'exemple  de  la  métastase.  On  n'a  jamais  vu, 
au  cours  de  cette  maladie,  la  tuberculose  quitter  bnisquement  le  poumon 
pour  se  porter  sur  les  méninges,  pas  plus  qu'on  n'a  vu  d'ailleurs  une 
arthrite  tuberculeuse  guérir  subitement  et  être  remplacée  par  une  phtisie 
pulmonaire.  Ce  qu'on  a  noté  quelquefois  c'est  l'apparition  d'une  tuber- 
culose pulmonaire  à  la  suite  d'une  intervention  chirurgicale  supprimant 
une  fistule  à  l'anus  ou  une  tuberculose  articulaire.  Mais  ces  faits  ne  sont 
pas  même  des  métastases  provoquées,  car  c'est  chose  commune  que  la 
tuberculose  se  traduise  par  des  étapes  successives  ;  la  localisation  pulmo- 
naire apparaît  dans  le  cours  des  tuberculoses  chirurgicales  non  traitées. 
Et  si  cependant  la  suppression  d'une  tuberculose  locale  est  suivie  de  l'éclo- 
sion  d'une  tuberculose  viscérale,  il  n'y  faut  pas  voir  une  métastase  au 
sens  véritable  du  mot,  c'est-à-dire  un  déplacement  de  la  maladie,  car  vrai- 
semblablement la  tuberculose  existait  déjà  dans  les  viscères  sans  grand 
phénomène  clinique  et  la  suppression  d'une  tuberculose  externe  ne  peut 
guère  être  envisagée  que  comme  la  suppression  d'un  exutoire.  Tout  au 
plus  peut-on  concéder  qu'une  dérivation  a  été  supprimée  et  que  la  locali- 
sation pulmonaire,  en  l'absence  de  celte  dérivation,  a  pris  de  Factivitt''. 
Nous  sommes  loin,  on  le  voit,  du  déplacement  d'une  localisation. 

On  peut  se  demander  si  la  thérapeutique,  qui  consiste  à  créer  un  abcès 
sous-cutané  dans  la  pneumonie,  ne  constitue  pas  un  fait  d'ordre  méta- 
sta  tique. 

On  sait  que  cette  thérapeutique  est  née  de  l'enseignement  clinique  que 
le  professeur  Fochier  (de  Lyon)  avait  tiré  de  l'observation  de  cas  d'in- 
fection puerpérale,  sans  lésion  importante,  et  présentant  une  amélio- 
ration soudaine  au  moment  de  l'apparition  d'un  foyer  de  suppuration.  Le 
professeur  lyonnais  a  dénomme  ces  abcès,  abcès  de  fixation,  et  il  les  a 
produits  thérapeutiquement  au  moyen  d'injections  sous-cutanées  d'essence 
de  térébenthine  ;  sa  tentative  a  été  couronnée  de  succès. 

Le  professeur   Lépine  et,  après   lui,   le  professeur  Dieulafoy  (*)   ont 

(*)  Société  médicale  des  hôpitaux,  18  mars  1802.   . 
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employé  cette  méthode  dans  la  pneumonie  avec  succès.  J  ai  eu  l'occasion 
de  remployer  aussi  dans  deux  cas  graves,  et  j'ai  vu  survenir  la  guérison. 
S'agit-il  là  de  métastase?  Il  ne  le  semble  pas.  D'abord,  dans  les  pre- 
mières observations  de  M.  Fochier,  il  ne  s'agit  pas  d'un  déplacement  ;  il 
semble  qu'un  trouble  général  ait  abouti  à  une  lésion  locale. 

Dans  les  observations  de  pneumonie,  l'amélioration  par  l'injection 
d'essence  de  térébenthine  n'a  rien,  dans  son  caractère  et  son  évolution, 
de  cette  totalité  du  déplacement,  de  ce  transport  qui  constitue  la  métas- 
tase. Parallèlement  à  la  formation  de  l'abcès,  on  ne  sent  pas  dans  les 
signes  d'auscultation  survenir  une  modification  totale  dans  l'état  du 
parenchyme  pulmonaire.  Ce  n'est  pas  une  disparition  en  bloc  de  l'hépa- 
(isation  que  l'on  constate  ;  mais  bien  plutôt  l'effet  d'une  dérivation.  Aussi 
quand  M.  Dieulafoy  appelle  ces  abcès  «  abcès  de  dérivation  »,  on  saisit 
bien  dans  ce  terme  leur  mécanisme  et  leur  mode  d'action.  Non  seule- 
ment ces  abcès  ne  constituent  pas  des  métastases,  parce  qu'il  n'y  a  pas 
de  déplacement  du  désordre  pulmonaire,  mais  la  preuve  est  faite,  bacté- 
riologiquement  pourrait-on  dire,  que  l'abcès  n'est  pas  métastatique.  En 
effet,  qui  dit  pneumonie  dit  présence  du  pneumocoque  ou  d'un  autre 
élément  bactérien  dans  le  poumon.  Or,  M.  Dieulafoy  a  constate  dans  ses 
deux  observations  que  le  pus  était  amicrobien.  La  même  observation  a 
été  faite  par  le  D'  Villard  dans  les  cas  que  j'ai  traités.  La  maladie  ne  s'était 
donc  pas  déplacée  :  à  une  localisation  pncumococcique,  il  ne  s'en  était  pas 
substitué  une  autre.  Il  n'y  a  donc  pas  métastase. 

Que  penser  de  cette  autre  infection  dont  l'évolution  comporterait  la 
métastase  ourlienne?  Pour  voir  combien  elle  est  peu  réelle,  il  suffit  de 
reproduire  le  passage  suivant  de  la  Thèse  de  Quinquaud  : 

«  L'orchite  dite  métastatique  se  montre  dans  le  cours  ou  vers  le  déclin 
de  la  maladie.  D'après  Yelpeau,  le  gonflement  du  testicule  ne  se  manifeste 
que  vers  le  déclin  de  la  tuméfaction  parolidienne. 

«  Parfois  l'orchite  constitue  la  première  et  seule  manifestation  de  la 
maladie  à  oreillons.  D'ailleurs,  selon  le  sujet  et  les  épidémies,  on  constate 
que  l'orchite  peut  se  montrer  à  n'importe  quelle  période  de  la  maladie, 
sans  que  l'intensité  du  gonflement  parotidicn  diminue  notablement  après 
Tapparition  du  gonflement  testiculaire.  Or,  pour  qu'il  y  eût  métastase,  il 
faudrait  que  la  cessation  des  accidents  primitifs  coïncidât  avec  l'apparition 
des  phénomènes  secondaires.  Ces  faits  sont  donc  contraires  à  la  théorie 
des  métastases.  » 

Dans  la  syphilis,  qui  est  certainement  une  infection  générale,  on  n'ob- 
serve pas  de  phénomènes  demandant  l'interprétation  par  la  métastase. 
La  métastase  n'existe  pas  dans  l'infection  générale. 
Existe-t-elle  dans  les  infections  locales?  Qu'une  minime  infection  locale 
donne  naissance  à  un  abcès  éloigné,  ce  n'est  certainement  pas  là  l'effet 
d'une  métastase,  c'est  l'effet  de  la  propagation  de  l'infection,  et  d'ailleurs 
on  n'a  jamais  vu  l'abcès  métastatique  se  produire  parce  qu'une  infection 
locale  se  sera  brusquement  déplacée.  L'infection  locale  aura  son  évo- 
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lution  à  elle,  dirigée  même  vers  la  guérison,  et  Tabccs  dit  mctastatique 
pourra  lui  survivre,  mais  il  n'est  pour  rien  dans  la  guérison  de  la  lésion 
locale.  L'élément  microbien,  transporté  dans  un  organe  éloigné,  pourra  y 
trouver  des  conditions  favorables  à  son  développement  et  il  y  produira 
une  collection  purulente  étendue,  alors  que  la  lésion  locale  la  première 
en  date,  plus  accessible  à  l'intervention,  plus  avancée  dans  son  évolution, 
moins  servie  par  le  lieu  même  de  son  développement,  arrivera  à  la  gué- 
rison. L'abcès  dit  métastatique  est  une  complication  de  la  lésion  pre- 
mière, il  n'est,  à  aucun  degré,  un  phénomène  de  métastase. 

Les  lésions  articulaires  désignées  sous  le  nom  de  rhumatismes  infec- 
tieux ne  sont  pas  davantage  des  métastases.  La  blennorragie  produira 
l'arthrite  par  généralisation  du  gonocoque,  ce  qui  est  douteux;  par  asso- 
ciation microbienne,  ce  qui  correspond  à  la  réalité  de  quelques  faits 
cliniques;  mais,  plus  vraisemblablement,  par  intoxication  bactérienne.  Ce 
n'est  pas  là,  une  métastase,  parce  que  la  lésion  locale,  blennorragie,  n'en 
a  subi  aucune  influence;  il  n'y  a  pas  eu  transport  de  la  maladie.  Que  la 
lésion  articulaire  survienne  alors  que  l'écoulement  est  tout  à  fait  réduit  à 
presque  rien,  c'est  d'observation  clinique;  mais  que  cette  lésion  articu- 
laire ait  fait  disparaître  cet  écoulement,  c'est  ce  que  la  clinique  n'a  jamais 
montré. 

Il  en  est  de  même  du  rhumatisme  dysentérique  et  du  rhumatisme 
scarlatin.  S'ils  surviennent  au  moment  de  la  guérison  de  la  maladie  pre- 
mière, ils  ne  la  produisent  sûrement  pas  et  sont  sans  eflct  sur  l'évolution 
de  la  localisation  première,  ils  en  sont  de  simples  complications,  dont  l'ex- 
plication ne  doit  pas  être  cherchée  dans  le  phénomène  mystérieux  de 
la  métastase.  D'ailleurs  il  n'y  a  pas  transfert,  il  n'y  a  pas  migration  de 
la  maladie  :  c'est  dire  qu'il  n'y  a  pas  métastase. 

On  pourrait  multiplier  les  faits  pour  montrer  que  l'infection  générale 
et  que  l'infection  locale  n'offrent  pas  d'exemple  de  métastase.  Ils  consti- 
tueraient une  inutile  répétition. 

Si  l'infection  générale  a  des  localisations  successives,  cela  provient  des 
sièges  différents  de  pullulation  bactérienne,  mais  il  n'y  a  jamais  Gxation 
en  un  point  parce  qu'il  y  a  eu  en  un  autre  disparition  de  la  maladie. 
Si  l'infection  locale  fait  des  manifestations  éloignées,  c'est  encore  la  pro- 
pagation microbienne  qui  est  en  cause,  ou  l'intervention  de  microbes 
associés  ou  enfin  l'action  des  produits  bactériens;  mais  jamais  l'infec- 
tion locale  ne  s'est  supprimée  pour  donner  naissance  à  une  autre  infec- 
tion locale. 

On  peut  dire,  d'un  mot,  que  dans  les  infections  la  métastase  n'existe  pas. 

Intoxications.  — Dans  les  intoxications,  non  plus,  la  métastase  n'existe 
pas;  on  ne  Ty  décrit  point,  on  ne  le  comprendrait  pas.  Si  c'est  une  lacune 
de  lancienne  médecine,  il  ne  paraît  ni  utile  ni  conforme  à  la  vérité  de  la 
faire  disparaître. 

Rhumatisme,  —  Mais  là  où  la  métastase  se  comprend  le  mieux,  a 
priori,  c'est  dans  les  diatlièses.  Ce  sont  là,  en  effet,  des  troubles  nutritifs 
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intéressant  un  très  grand  nombre  de  nos  cellules  et  de  nos  organes,  une» 
manière  d'être  de  la  nutrition  qui  se  traduit  par  une  symptoniatologie 
souvent  diverse  comportant  des  suppléances,  des  remplacements  sympto- 
matiqiies,  et  on  comprend  quil  soit  dans  la  nature  de  ces  maladies  de 
présenter  des  changements  brusques  d'aspect  clini(|ue  en  rapport  avec 
la  mobilité  des  localisations  et,  par  suite,  de  présenter  les  conditions 
nécessaires  à  la  production  de  la  métastase. 

Parmi  ces  maladies,  il  en  est  une  qui  est  bien  à  la  limite  des  diathcses 
d  des  infections,  si  elle  n'a  déjà  tout  à  fait  franchi  cette  limite  pour  se 
porter  vers  les  infections;  c'est  le  rhumatisme  articulaire  aigu.  Ici  la 
mobilité  de  la  localisation  est  la  règle.  Par  conséquent,  les  conditions 
sont  propices  pour  l'apparition  des  métastases. 

La  discussion  sur  la  métastase  rhumatismale  n'a  pas  à  se  perdre  dans 
(les  détails  de  symptomatologie  ;  il  est  un  fait  qui  sollicite  d'emblée 
ratlenlion,  c'est  le  rhumatisme  cérébral.  11  ne  saurait  être  question,  en 
effet«dc  métastase  cardiaque;  la  complication  cardiaque  du  rhumatisme 
ne  s'accompagnant  pas  de  la  disparition  de  la  manifestation  articulaire. 
Quant  au  rhumatisme  cérébral,  constitue-t-il  une  métastase?  Dans  un  pre- 
mier ordre  de  faits,  les  signes  de  la  métastase  paraissent  se  retrouver  :  la 
fluxion  articulaire  ne  se  traduit  plus  ni  par  la  douleur,  ni  par  le  gon- 
Beraent  au  moment  où  apparaissent  les  symptômes  du  rhumatisme  céré- 
bral. Dans  un  second  ordre  de  faits,  la  fluxion  articulaire  persiste  au 
moment  du  rhumatisme  cérébral  :  ce  n'est  pas  là  le  caractère  de  la  mé- 
tastase. «  Il  faudrait  donc,  dit  Blachez  (*),  admettre  ou  repousser  la  métas- 
tase selon  la  marche  des  accidents  et  pour  des  faits  identiques  au  prin- 
cipal. Encore  une  fois  nous  ne  voyons  là  que  des  manifestations  diverses 
dune  même  cause  et  sur  ce  terrain,  éminemment  favorable  cependant, 
nous  ne  trouvons  pas  place  à  une  véritable  métastase.  » 

Il  ne  paraît  pas  possible  de  séparer  ces  deux  ordres  de  faits  et  de  dire 
dans  un  cas  qu'il  y  a  métastase  et  dans  l'autre  qu'il  n'y  a  pas  métastase. 
On  doit  accepter,  en  effet,  complètement  l'opinion  de  Blachez.  Si  la  fluxion 
articulaire  persiste,  évidemment  il  n'y  a  pas  métastase.  Si  les  douleurs  arti- 
ctdaires  disparaissent,  on  ne  doit  peut-être  pas  s'en  étonner,  et  on  doit 
se  souvenir  que,  dans  les  troubles  cérébraux  de  l'alcoolisme  aigu,  les 
fractures  sont  souvent  indolores.  L'analogie  peut  être  acceptée.  Quant  à 
la  disparition  du  gonflement  articulaire,  on  peut  peut-être  la  considérer 
comme  le  résultat  d'une  révulsion  exercée  par  la  localisation  cérébrale. 
Ne  peut-on  pas,  par  analogie,  en  remarquant  que  dans  l'ataxie  locomo- 
trice les  lésions  des  centres  nerveux  produisent  des  arthropathies,  penser 
que  des  lésions  d'ordre  différent  du  système  nerveux  central  sont  éga- 
lement capables  de  modifier  des  fluxions  articulaires?  C'est  une  hypothèse. 
D'ailleurs  l'apparence  seule  de  la  lésion,  le  gonflement  disparaît,  mais 
l'autopsie  montre  que  l'articulation  n'a  pas  repris  son  état  normal. 

(')  Art.  Métastase  du  Dictionnaire  encyclopédique. 
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Si  le  rliiimatisinc  îirticulairc  aifçii  est  bien  plus  une  maladie  infec- 
tieuse qu'une  diatkèse,  le  rhumatisme  chronique  au  contraire  est  bien 
diathésique,  mais  le  déplacement  de  ses  localisations  n'a  pas  le  caractère 
des  métastases. 

Goutte,  —  Les  choses  se  passent  tout  autrement  dans  une  autre 
maladie  véritablement  diathésique,  la  goutte.  La  clinique  enseigne  que, 
dans  la  goutte,  les  symptômes  articulaires  peuvent  disparaître  brusque- 
ment et  être  remplacés  par  des  localisations  sur  d'autres  organes,  tels 
(|ue  Testomac,  le  cœur,  les  centres  nerveux.  C'est  la  goutte  rétrocédée, 
remontée,  la  métastase. 

«  Si  un  accès  intense  avorte  dès  son  début,  dit  M.  Bouchaid  (')»  des 
accidents  parfois  formidables  peuvent  le  remplacer;  c'est  la  goutte  rétro- 
cédée. C'est  alors  qu'on  voit  survenir  la  dysphagie,  la  gastrite  aiguë, 
même  phlegmoneuse,  les  tumultes  cardiaques,  l'apoplexie  puhnonaire, 
l'apoplexie  cérébrale  passagère,  la  mort  subite.  » 

D'ailleurs  les  localisations  successives  et  de  remplacement  sont  com- 
munes dans  la  goutte  ;  la  congestion  pulmonaire  et  les  vertiges  peuvent 
alterner  avec  l'accès  de  goutte.  Dans  le  vertige,  «  le  malade  est  pris 
subitement,  tout  tourne  autour  de  lui,  ou  bien  il  se  sent  emporté 
dans  un  mouvement  giratoire,  soit  qu'il  pivote  autour  de  scm  axe,  soit 
qu'il  ait  la  sensation  de  la  culbute  ;  il  perçoit  en  même  temps  des  bour- 
donnements et  des  sifflements;  il  a  l'angoisse,  les  nausées,  le  vomisse- 
ment. J'ai  vu  ce  grand  vertige  se  reproduire  par  accès  paroxysti(|ues 
reliés  entre  eux  par  un  état  nauséeux  et  vertigineux  habituel  :  il  se  per- 
pétua ainsi  pendant  plus  de  dix  années  et  céda  totalement  au  moment  de 
l'apparition  du  premier  accès  de  goutte.  J'ai  vu  chez  le  même  malade 
un  accès  de  goutte,  supprimé  brusquement  par  le  colchique,  céder  la  place 
à  l'état  vertigineux  qui  n'a  cessé,  depuis,  qu'à  de  rares  intervalles;  la 
goutte  n'ayant  d'ailleurs  pas  reparu. 

«  D'autres  fois,  c'est  l'asthme  qui  annonce  les  approches  de  la  goutte,  et 
cela  pour  le  premier  accès  comme  pour  les  accès  ultérieurs.  J'ai  observé 
un  jour,  à  bord  d'un  des  bâtiments  des  Messageries  maritimes,  un  pas- 
sager en  proie  à  une  épouvantable  attaque  de  dyspnée  (jui  durait  depuis 
trois  jours  et  qui  s'accompagnait  de  congestion  pulmonaire  intense. 
L'absence  de  fièvre,  l'absence  d'albumine  dans  les  urines  me  permirent 
de  porter  un  pronostic  moins  défavorable  que  celui  vers  leciuel  inclinait 
le  chirurgien  du  bord;  je  lui  exprimai  même  cette  pensée  que  cet  homme, 
dont  on  n'avait  pu  obtenir  aucun  renseignement  pouvait  être  un  goutteux 
et  qu'il  ne  serait  pas  impossible  que  tous  ces  grands  désordres  fissent 
place  à  un  accès  de  goutte.  Dans  la  nuit  même,  les  orteils  et  les  articula- 
tions tibio-tarsiennes  furent  affectés  de  fluxions  violentes,  et,  au  moment 
même,  les  accidents  dyspnéiques  disparaissaient*.  » 


')  Maladies  par  ralentissement  de  la  nutrition. 
*)  BoL'ciiARD,  Loco  citati). 
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Voici  encore  un  autre  exemple  de  métastase  emprunté  à  Buuchut  (')  : 
«J'ai  vu  mourir  un  goutteux,  dit  cet  auteur,  qui,  dans  les  quatre  der- 
niers jours  de  S41  vie,  eut  le  singulier  déplacement  de  sérosité  qui  suit  : 
(l'abord  un  hydrothorax  à  droite,  disparaissant  au  hout  de  vingt-quatre 
heures  pour  faire  place  à  un  épanchement  cérébral  caractérisé  par  le 
coma  le  plus  profond;  puis  retour  de  Tintelligence  au  bout  de  vingt- 
qiialrc  heures,  apparition  d'un  hydrothorax  à  gauche,  et  enfin  nouveau 
collapsus  cérébral,  disparition  de  l'intelligence  et  des  mouvements  suivie 
(le  mort.  j> 

On  retrouve  dans  tous  ces  faits,  à  un  haut  degré,  les  caractères  de  la 
métastase,  le  déplacement  brusque,  la  disparition  de  la  maladie  en  un 
point,  son  apparition  en  un  autre  ;  mais  toujours  localisations  diverses 
d'mic  même  maladie. 

Les  passages  des  auteurs  cités  plus  haut  montrent  les  princij)ales  loca- 
lisations métastatiques  de  la  goutte. 

Ainsi  il  peut  y  avoir  métastase  stomacale,  se  traduisant  par  une  dou- 
leur épigastrique  intense  et  subite,  par  des  vomissements  incoercibles, 
(le  l'anxiété  cardiaque  et  de  la  petitesse  du  pouls.  D'autres  fois,  les 
vomissements  sont  sanguinolents  et  la  fièvre  s'allume. 

Quelquefois  c'est  le  pharjTix  qui  traduit  la  localisation  par  de  la  dys- 
phagie  ou  bien  l'intestin  par  de  la  constipation,  du  ténesme,  ou  de  la 
Jiarrhée. 

Si  la  métastiise  est  cardiaque,  alors  apparaîtront  l'anxiété  précordiale, 
'^  palpitations,  le  ralentissement  du  pouls,  quelquefois  son  arrêt  et  la 
î'vncope. 

Si  la  métastase  est  cérébrale,  les  manifestations  rappelleront  le  tableau 
Je  l'apoplexie,  du  coma,  de  l'épilepsie,  de  Thystérie  convulsive,  de  la 
migraine. 

Et  tous  ces  phénomènes  qui  se  produisent  brusquement,  parce  que  la 
fluxion  articulaire  a  disparu,  s'eflacent  avec  la  même  rapidité  si  Taccès 
goutteux  se  reproduit. 

Que  les  organes  sur  lescpiels  se  fait  la  loc^ilisation  seconde  présentent 
déjà  une  altération,  ce  n'est  pas  une  objection  contre  la  réalité  de  la 
métastase,  car  la  métastase  se  fait  de  préférence  sur  les  points  déjà 
altérés,  sur  ceux  qui  présentent  un  de  ces  loci  tninoi^is  resisientiœ  sur 
lesquels  a  insisté  Quin<[uaud. 

La  pathogénie  de  la  métastase  goutteuse  est  facile  à  siiisir  dans  quel- 
ques-uns de  ces  termes.  On  sait  que  la  maladie  se  caractérise  par  un 
excès  d'acide  uricjue  dans  le  sang  et  que  l'accès  de  goutte  fait  cesser  les 
troubles  de  la  maladie  parce  i\\\'\\  détermine  une  combustion  plus  active. 
«  C'est  à  de  telles  maladies  qu'on  a  donné  avec  raison  le  nom  de  mala- 
dies salutaires.  L'accès  goutteux  lui-même  rentre  dans  cette  catégorie; 
c'est  un  épiscMle  salutaire  caractérisé  par  de  la  fièvre  et  de  la  fluxion.  La 

(*)  BoccHUT,  Palîiologfio  générale.  . 
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fièvre  détermine  une  combustion  plus  intense,  et  active  pour  un  temps 
une  nutrition  jusque-là  languissante,  et  la  preuve,  c'est  que  laccès  met 
un  terme,  non  seulement  à  la  longue  série  des  malaises,  mais  encore  aux 
autres  maladies  qui  ont  précédé  laccès  :  la  migraine,  Tasthme,  le  ver- 
tige(*).  »  «  Pendant  Taccès,  dit  M.  Bouchard,  la  sérosité  d'un  vésicatoire 
appliqué  loin  d'une  jointure  malade  donne  des  cristaux  d'acide  urique  : 
la  sérosité  d'un  vésicatoire  appliqué  sur  une  articulation  fluxionnée  n'en 
contient  pas.  L'accès  à  ce  point  de  vue  a  donc  un  rôle  utile  :  par  la  fièvre, 
d'une  part,  par  le  travail  phlegmasique  local,  d'autre  pai*t,  il  active  la 
destruction  de  l'acide  urique.  » 

Si  donc  l'acide  urique  ne  se  détruit  pas  dans  la  phlegmasie  locale  de 
l'accès  de  goutte  parce  que  la  lésion  locale  aura  été  arrêtée  dans  son  évo- 
lution, cet  acide  restera  en  excès  dans  le  sang  et  il  y  aura  établissement 
d'une  autre  localisation.  La  métastase  sera  constituée.  Ce  déplacement 
de  la  matière  peccante,  qui  nous  ramène  au  temps  de  l'humorisme,  peut 
trouver  encore  un  appui  dans  les  faits  d'endocardite  uratique  des  valvules 
aortiques  et  mi  traies  rapportées  par  Caupland  et  Lancereaux. 

Dermatoses.  —  On  ne  peut  quitter  ce  terrain  des  diallièses,  sans  vu 
rapprocher  les  dermatoses.  Certaines  sont  sûrement  sous  la  dépendance 
d'un  état  général,  et  Ton  voit  souvent  dans  leur  cours  apparaître  dos 
manifestations  sur  les  muqueuses  et  se  traduisant  par  la  bronchite,  la 
gastrite,  l'entérite.  Il  y  a  même  un  certain  balancement  entre  ces  divers 
ordres  de  manifestations,  mais  il  n'est  pas  bien  sûr  qu'il  y  ait  métastase 
au  sens  vérital)le  du  mot,  car  la  manifestation  sur  les  muqueuses  ne  se 
produit  pas  toujours  parce  que  la  manifestation  cutanée  a  disparu,  et  il 
est  même  «  généralement  admis  qu'en  pareil  cas  les  phénomènes  les  plus 
récents  atténuent  ou  font  disparaître  ceux  qui  les  ont  précédés'  ».  Li 
métastase  des  dermatoses  est  donc  extrêmement  contestable. 

Névroses.  —  Parmi  les  névroses,  il  en  est  une,  l'hystérie,  qui  se  tni- 
duit  par  la  plus  grande  diversité  symptomatique,  par  des  manifestations 
localisées  pouvant  présenter  entre  elles  une  très  grande  alternance,  et  pou- 
vant, pour  quelques-unes  tout  au  moins,  comme  Tanesthésie,  changer 
(le  place  sous  finfluence  de  certains  agents.  Mais  ce  sont  là  des  faits  qui 
ne  doivent  pas  être  considérés  comme  des  métastases.  Le  terme  de  trans- 
fert sert  à  les  désigner,  il  e.4  inutile  de  l'obscurcir.  D'ailleurs,  au  point 
de  vue  même  de  la  conception  de  la  métastase,  on  ne  voit  pas  dans  ces 
faits  le  déplacement,  le  transport,  le  changement  d\m  des  principes  con- 
stituant la  maladie. 

Il  en  est  de  même  de  l'épilepsie.  Des  recherches  inédites  de  MM.  Mairel 
et  Vires  ont  montré  à  ces  auteurs  que  les  attaques  d'épilepsie  peuvent 
étnî  remplacées  dans  le  cours  de  l'évolution  de  la  névrose  par  des  accè>i 
d'agitation  et  que  ces  accès  d'agitation  comportent  les  mêmes  modifica- 


(*)  Rouen AHD,  Loco  cilnto 
(*)  Blachkz,  Loco  cttato 
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lions  de  la  toxicité  urinairc  que  les  attaques  (*).  Pouvons-nous  voir  là 
une  métastase?  Il  ne  nous  le  semble  pas,  parce  que  Tattaque  d'épilepsie 
ne  constitue  pas  toute  Tépilepsie;  cette  névrose  comporte  des  manifesta- 
lions  diverses  qui  peuvent  être  considérées  comme  de  véritables  équivalents 
morbides  ainsi  que  Tarthritisme  en  montre  pour  l'asthme,  la  migraine,  etc. 

Anurie.  —  Enfin  certains  troubles  sécrétoires  ont  donné  lieu  quel- 
quefois à  des  phénomènes  que  Ton  a  pu  qualifier  de  métastatiques.  Telle 
est  Fanurie  et  particulièrement  Tanurie  hystérique  se  traduisant  par  des 
vomissements  contenant  de  l'urée.  Appeler  une  métastase  un  trouble  sié- 
geant dans  un  organe  qui  élimine  ce  qu'un  autre  est  impuissant  à  éli- 
miner, c'est  méconnaître  la  définition  même  de  la  métastase  qui  dit  expres- 
sément que  la  localisation  seconde  de  la  maladie  succède  à  la  localisation 
première  et  la  remplace.  Or,  la  maladie,  dans  ces  cas  d'anurie,  c'est  non 
pas  le  vomissement  contenant  les  éléments  de  l'urine,  mais  bien  l'insuf- 
fisance fonctionnelle  du  rein,  l'anurie.  Il  n'y  a  donc  pas  de  métastase  uri- 
neuse,  car,  dans  les  faits  ainsi  désignés,  la  maladie  rénale  persiste.  L'éli- 
mination gastrique  la  rend  moins  nocive  immédiatement,  mais  elle  ne  la 
supprime  pas. 

Hémorragies,  —  Il  reste  à  dire  un  mot  des  métastases  hémorragiques. 
Le  flux  menstruel  se  supprime,  et  une  hémorragie  supplémentaire  se  fait 
sur  le  poumon  ou  l'estomac  par  exemple.  Il  peut  en  être  de  même  du 
flux  hémorroldaire. 

Tel  est  le  fait  clinique.  S'agit-il  de  métastase?  Il  ne  le  semble  pas. 
L'hémorragie  supplémentaire  peut  coïncider  avec  des  règles  normales (*); 
il  n'y  a  pas  alors  de  déplacement.  D'ailleurs  alors  même  qu'il  y  a  suppres- 
sion des  règles,  il  ne  faut  oublier  que  la  menstniation  est  un  acte  local 
cl  général;  l'acte  local  peut  se  supprimer,  l'acte  général  persiste  dans  sa 
tendance  à  produire  l'hémorragie,  et  si  le  poumon  est  vulnérable,  c'est  là 
que  se  fera  l'hémorragie.  Il  n'y  a  pas  transport  d'un  élément  en  un  autre 
point,  il  y  a  simplement,  dans  les  hémorragies  supplémentaires,  réplétion 
au  maximum  dans  les  vaisseaux  d'organes  déjà  altérés.  «  C'est  ainsi  que 
les  hémoptysies  supplémentaires  ou  satellites  des  règles  s'observent  de 
préférence  chez  les  femmes  dont  les  poumons  sont  ou  ont  été  autrefois 
envahis  par  les  tubercules  ou  qui  sont,  chez  certains  arthritiques,  le  lieu 
de  prédilection  des  congestions  symptomatiques  de  la  goutte  viscérale. 
De  même  la  suppression  des  hémorroïdes  peut  donner  naissance  à  des 
hémorragies  massives  de  l'estomac  chez  les  anciens  alcooliques.  J'ai  eu 
l'occasion  d'en  observer  un  cas  trois  jours  après  l'enlèvement  d'un 
paquet  hémorroïdal  volumineux  fait  à  l'aide  de  l'écraseurC).  » 

La  métastase  hémorragique  ne  peut  se  comprendre  en  tant  que  méta- 
stase, puisqu'il  n'y  a  pas  transport  de  quelque  élément  constitutif  de  la 
maladie,  mais  simplement  congestion  d'un  organe  vulnérable  à  la  place 

(*)  Gommanication  orale. 

(')  VciHETiL  et  Cauchois,  Soc.  Biol.,  1872. 

(>)  RoACT,  Art.  UtiioiiiuGiE  du  Dictionnaire  encyclopédique. 
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d'une  hémorragie  physiologique  ou  pathologique  qui  se  supprime.  Une 
disposition  générale  à  faire  de  l'hémorragie  existe,  Fhémorragic  se  fait 
sur  l'organe  le  plus  vulnérable. 

En  résumé,  cette  étude  des  métastases  montre  qu'il  n'existe  gucre^ 
qu'une  seule  métastase,  la  métastase  goutteuse. 


TERMINAISON   DES   MALADIES 

Les  maladies  peuvent  se  terminer  par  la  guérison,  par  le  passage  à 
l'état  chronique,  par  la  mort. 

Guôrison.  —  La  guérison  peut  survenir  par  suite  de  l'évolution  natu- 
relie  de  la  maladie,  sans  l'intervention  d'aucune  action  tliérapeutique,  ou 
elle  est  le  résultat  d'une  intervention  thérapeutique,  que  cette  intervention 
ait  permis  à  l'organisme  de  triompher  de  la  maladie,  ou  qu'elle  ait  exerce 
sur  la  maladie  une  action  véritablement  spécifique  comme  le  mercure 
dans  la  sj-philis,  la  quinine  dans  la  fièvre  intermittente,  ou  qu*à  un  pro- 
cessus d'intoxication  bactérienne  elle  ait  opposé  une  action  antitoxique. 

Le  mécanisme  de  la  guérison  est  diflerent  suivant  la  nature  des 
maladies. 

Dans  les  traumatismes  purs,  la  guérison  est  obtenue  par  la  réparation 
de  l'organe  lésé  sous  l'influence  de  l'eflbrt  de  l'organisme,  aidé  souvent 
par  une  thérapeutique  auxiliatrice.  La  fracture  est  guérie  parla  formation 
du  cal  osseux,  la  solution  de  continuité  des  tissus  est  guérie  par  la  for- 
mation conjonctive.  Mais  dans  ces  exemples  les  plus  clairs  et  les  plus 
appréciables  de  guérison,  la  restituiio  ad  integinim  est  loin  d'être  ab- 
solue et  il  persiste  ordinairement,  sous  forme  de  cicatrice,  la  signature 
de  la  maladie. 

Dans  les  infections,  la  guérison  est  le  résultat  de  la  phagocytose,  de 
l'état  bactéricide,  de  l'état  antitoxique  :  les  émonctions  sont  aussi  plus 
faciles.  Les  moyens  de  défense  dont  l'organisme  dispose  peuvent  être 
provoqués  uniquement  par  la  maladie,  ou  provoqués,  d'une  façon  en 
quelque  sorte  artificielle,  par  le  traitement. 

M.  Houchard  obtient  la  guérison  de  la  furonculose,  liée  à  une  intoxication 
chronique  par  les  putridités  intestinales,  en  faisant  l'antisepsie  du  tube 
digestif.  Par  ce  procédé,  ce  savant  fait  de  la  thérapeutique  naturiste  en 
rentituant  h  l'organisme  la  diapédèse  des  leucocytes,  c'est-à-dire  l'une  des 
déf(»nK«»H  contre  l'infection,  que  le  poison  bactérien  avait  suspendue. 

l/état  antitoxi(|ue  peut  être  produit  par  la  sérothérapie. 

Si  rinfection  est  purement  locale,  elle  peut  être  détruite  par  les  anli- 
PiifptiqneK,  les  cautérisations,  l'ablation. 

IhuiM  li*A  intoxications,  la  guérison  s'obtient  par  l'élimination  de  la 
nubMliince  toxique*,  h  la  condition  (jue  cette  substance  toxique  n'ait  pas 
proiluit  deM  lénions  cellulaires  qui  comportent  une  évolution  à  elles  :  la 
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guérison  s'obtient  aussi  par  la  destruction  des  poisons  effectuée  dans 
l'économie  sous  Tinfluence  de  divers  organes,  en  particulier  du  foie. 

Dans  les  auto-intoxications,  la  guérison  est  obtenue  quand  s'est  faite 
rélimination  des  substances  nocives  et  que  cesse  de  se  faire  leur  pro- 
duction, quand  il  ne  s'agit  pas,  bien  entendu,  d'une  auto-intoxication  par 
simple  fermeture  d'un  émonctoire. 

Quant  aux  diathèses,  ce  sont  des  tempéraments  morbides,  des  manières 
d'être  de  la  nutrition  ;  elles  ne  peuvent  guérir  d'une  façon  complète.  Les 
effets  du  trouble  nutritif  se  suspendent  de  temps  à  autre  ;  une  manifes- 
tation remplace  une  autre  manifestation  ;  mais  ce  n'est  pas  la  guérison  de 
la  maladie  au  sens  véritable  du  mot,  c'est  simplement  la  guérison  d'une 
manifestation.  Ces  guérisons  de  manifestations  diathésiques  ne  sont  rien 
autre  que  des  améliorations  dans  les  mutations  nutritives  sous  l'influence 
de  l'hygiène  ou  de  la  thérapeutique  ;  mais  les  manifestations  se  repro- 
duisent sur  le  même  point  ou  sur  un  autre,  sous  la  même  forme  ou 
sous  une  autre  forme  dès  que  la  modification  heureuse  passagèrement 
apportée  aux  élaborations  nutritives  cesse,  ce  qui  ne  peut  manquer  de 
se  produire,  ladiathèse  étant  un  tempérament  morbide. 

Dans  les  maladies  purement  fonctionnelles,  la  guérison  est  le  plus 
complète,  puisqu'il  n'y  a  pas  d'altération  anatomique;  il  suffit  souvent 
que  leur  cause  productrice  cesse.  Les  névralgies  en  sont  des  exemples. 

Dans  les  maladies  des  organes,  avec  altérations  anatomiques,  la  gué- 
rison est  le  résultat  d'un  processus  de  réparation,  les  épithéliums  se 
reformant,  ou  de  cicatrisation  (tubercule  (ibreux,  cicatrice  de  l'ulcère  de 
Testomac),  ou  d'une  compensation,  d'une  véritable  suppléance  exercée 
pour  le  rétablissement  d'une  fonction  importante  par  un  autre  organe 
s'il  s  agit  d'organes  pairs,  ou  par  d'autres  parties  d'un  même  organe  qui 
subissent  une  hypertrophie  ou  une  suractivité  fonctionnelle. 

En  somme,  dans  toutes  les  maladies,  le  processus  de  guérison  est  le 
résultat  de  la  défense  de  l'organisme  qui  combat  l'infection,  élimine  et 
détruit  les  poisons,  répare  les  atteintes  faites  à  la  structure  de  ses  organes, 
et  reprend  ses  fonctions. 

En  clinique,  la  guérison  peut  se  faire  par  un  état  intermédiaire  entre 
la  santé  et  la  maladie,  c'est  la  convalescence.  Cette  convalescence  se  ren- 
contre dans  les  maladies  qui  ont  eu  une  certaine  intensité  et  une  certaine 
durée. 

Elle  a  elle-même  une  durée  plus  ou  moins  longue,  mais  cette  durée 
est  considérablement  réduite  si  la  maladie  a  été  marquée  par  une  crise 
comme  dans  la  pneumonie,  plus  longue  au  contraire  s'il  s'agit  d'une 
fièvre  typhoïde  dont  le  déclin  est  habituellement  marqué  par  une  des- 
cente en  lysis.  La  durée  de  la  convalescence  tient  aussi  à  l'âge  et  à  l'état 
de  santé  antérieur  du  sujet.  Chez  les  adultes  et  les  enfants,  la  convales- 
cence sera  courte;  elle  sera  traînante  chez  le  vieillard.  Elle  le  sera  aussi 
chez  les  sujets  antérieurement  débilités,  à  résistance  insufGsante. 

Dans  les  infections  fébriles,  une  des  caractéristiques  de  la  convalescence 


^  ËVOLITIO^  mS  lALAlIffiS. 

€Kt  la  défervescenw.  CVsl  une  diimw'îe  importante^  ce  n'e*5t  pas  b  seule. 
U  faut  encore  que  U^  liëtiuf  et  let^  oipoie^  qm  mai  été  trouUés  pendant  1^ 
maladie  repreiiueut  leur  êtai  uormaL  Itam^  la  pneomoDie,  les  parties  anté — 
rieuremeut  iiépali«êe«^  doivent  permettre  la  libre  pénétraticHi  de  Tair  :  danï^ 
la  tièvre  t>|ibiûde<  TinteKtiu  ne  doit  pas  traduire  sa  lésion  antérieure  par^ 
la  diairhée  ou  la  douleur;  dans  les  fièrres  én^ves,  le  reFétement  cutané 
ne  doit  plus  présenter  ni  rou^or,  ni  soiotion  de  contimiiiê  ;  on  y  peut 
constater  la  préseope  de  squames  qui  se  détacbenl  d^on  tégument  en  Toie 
de  réparatAcn. 

Les  grandes  perturliatioas  de  rinfedîon.  trc^iiUes  oerpeux,  circula— 
toires^  urinaires«  etc.^  ont  disparu  pendant  la  période  de  conTaiescence. 
11  doit  donc  rester  fort  peu  de  symptômes  pourcancténsiT  cette  période: 
en  effeL  elle  ne  consiste  guère  que  dans  un  état  de  faiblesse,  d^anémic^ 
consécutive  à  Tinfeciiou  et  dans  une  Tulnéraliilité  eitrêine  de  Torganisme 
et  plus  particulièrement  de  Torgane  où  s^est  de  prelerefice  localisée  Fin- 
fection. 

Cependant  cette  convalescence  peut  ne  pas  conduire  sans  encombre  à 
la  guérisou.  lies  troubles  nerveux  pourront  même  en  marquer  le  début  : 
le  délire  passager  pourra  se  manifester,  comme  je  l'ai  observé  une  fois 
après  la  crise  dans  la  pneumonie.  La  diphtérie  pourra  présenter  ses  para- 
lysies. La  scarlatine  pourra,  pendant  la  convalescence,  se  compliquer  de 
néphrite  ou  de  pseudo-rhumatisme. 

Cette  période  de  la  convalescence  pourra  encore  être  interrompue  par 
une  rechute,  ainsi  que  la  chose  s'observe  souvent  dans  la  6évre  typhoïde 
chez  les  sujets  dont  Thygiène  alimentaire  est  défectueuse. 

Si  la  convalescence  se  poursuit  sans  complication,  au  bout  de  quelques 
jours  ou  de  quelques  semaines,  le  sujet  pourra  reprendre  sa  vie  habituelle, 
intellectuelle  et  végétative,  alors  la  guérison  sera  obtenue.  Il  en  résulte, 
pour  certaines  infections,  un  état  nouveau.  Timmunité. 

Les  infections  locales  ne  passent  pas  non  plus  brusquement  à  la 
guérison  :  elles  comportent  une  période  de  convalescence,  en  rapport  avec 
l'état  des  troubles  locaux.  Dans  la  pleurésie,  par  exemple,  le  retentissement 
général,  la  lîè\Te  a  cessé,  mais  ce  n'est  pas  encore  la  convalescence  si 
l'état  local  persiste.  Cette  convalescence  ne  commence  que  quand  le 
liquide  épanché  est  résorbé  et  que  l'auscultation  fait  percevoir  les  frot- 
tements de  retour.  Puis  au  bout  d'un  certain  temps,  ces  frottement'^ 
disparaissent,  alors  la  guérison  est  complète. 

Dans  toutes  les  lésions  locales,  qu'elles  soient  infectieuses  ou  non,  on 
trouve  une  période  de  convalescence,  elle  précède  et  indique  le  retour  à 
l'état  normal,  elle  se  traduit  le  plus  souvent  par  le  rétablissement  de  la 
fonction.  L'ictère  arrive  à  convalescence  quand  la  résorption  biliaire  est 
supprimée,  la  néphrite  quand  ralbuminuric  disparait,  renléritc  quand 
cesse  la  diarrliée;  c'est  bien  la  convalescence,  car  le  sujet  est  exposé  à  la 
rei;hute  wius  la  plus  légère  influence,  le  moindre  écart  de  régime,  les 
variations  de  la  tem()ératurc  extérieure.  La  guérison  arrive  enfin  lorsque 
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la  fonction  continue  à  se  faire  normalement,  alors  que  le  sujet  a  repris  son 
jîonrc  de  vie  habituel. 

Les  intoxications  comportent  aussi  une  période  de  convalescence.  Les 
inconvénients  de  l'intoxication  par  Toxydc  de  carbone  n'ont  pas  tota- 
lement disparu  chez  un  sujet  parce  qu'il  aura  été  arraché  à  l'asphyxie. 

Les  intoxications  aiguës  du  tube  digestif  auront  augmente  pour  un 
temps  la  susceptibilité  de  Testomac  ou  de  l'intestin,  et  la  guérison  ne  se 
fera  qu'après  une  période  de  convalescence  pendant  laquelle  le  tube 
digestif  reviendra  peu  à  peu  à  l'état  normal. 

Si  les  intoxications  aiguës  ont  déjà  par  leur  simple  passage  troublé  le 
fonctionnement  de  certains  organes,  et  si  la  guérison  ne  s'établit  pas 
d'emblée  après  leur  élimination  mais  nécessite  une  période  de  convales- 
cence, on  comprend  que,  dans  les  intoxications  chroniques,  alors  que  la 
morphine,  l'opium,  le  mercure,  le  plomb  ont  pénétré  fortement  les 
parenchymes,  les  éliminations  ne  soient  pas  suivies  de  guérison  brusque. 
Il  y  aura  encore  ici  un  état  intermédiaire  entre  la  santé  et  la  maladie, 
c'est-à-dire  une  période  de  convalescence. 

La  guérison  ne  survient  donc  le  plus  souvent  que  lentement  et  graduel- 
lement ;  il  semble  qu'au  moment  où  la  cause  morbifique  cesse  son  action 
la  convalescence  s'établisse  et  que  la  guérison  ne  soit  effectuée  que  le 
jour  où  l'organisme  a  complètement  réparé  les  brèches  faites  à  son  inté- 
«rritc  ou  les  pertes  qu'il  a  subies  pendant  la  maladie. 

On  comprend,  par  suite,  très  bien  qu'il  puisse  y  avoir  guérison  sans  cet 
intermédiaire  de  la  convalescence,  dès  la  disparition  de  la  cause  morbide, 
si  Torganisme  n'a  subi  aucune  altération.  Un  corps  étranger  déterminant 
des  phénomènes  mécaniques  qui  aboutissent  à  des  troubles  fonctionnels, 
on  déterminant  au  loin  une  action  réflexe,  produira  une  maladie  qui  gué- 
rira d'une  façon  immédiate  dès  la  suppression  de  sa  cause. 

Une  névralgie  sans  altération  du  nerf  cessera  brusquement  d'être  dou- 
loureuse et  la  guérison  sera  aussitôt  réalisée. 

La  guérison  brusque  est  la  règle  dans  les  maladies  fonctionnelles,  la 
^lérison  nécessite  l'intermédiaire  de  la  convalescence  chaque  fois  que 
^organisme  répare  ses  pertes  et  ses  lésions. 

Passage  à  l'ôtat  chronique.  —  Certaines  maladies  comportent  une 
phase  aiguë  et  une  phase  chronique.  D'autres  maladies  sont,  au  contraire, 
chroniques  d'emblée. 

Parmi  les  maladies  qui  sont  chroniques  d'emblée,  quelques-unes  le 
sont  d'une  façon  habituelle,  d'autres  d'une  façon  inconstante.  Sont  con- 
stamment chroniques  d'emblée  les  maladies  qui  exigent  un  temps  très 
long  pour  leur  production  :  telles  les  diathèses,  dont  la  perversion  nutri- 
tive reste  longtemps  latente  et  qui,  une  fois  constatée,  est  toujours 
chronique.  Sont  encore  toujours  chroniques  d'emblée  les  maladies  de 
révolution  conmie  le  rachitisme  ;  d'ailleurs,  ici  les  perversions  nutritives 
se  retrouvent. 
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Certaines  infections  sont  constamment  chroniques,  comme  la  s^'phili^^. 

Les  scléroses  des  viscères  et  des  centres  nerveux,  à  cause  du  tem|>s 
nécessaire  à  leur  production  et  de  la  lenteur  de  leur  évolution  anatoniiquc*. 
sont  aussi  constanunent  chroniques. 

D'autres  maladies  peuvent  ne  se  manifestera  Tétat  chronique  que  d'une 
façon  inconstante,  et  cela  est  sans  doute  en  rapport  avec  Tune  quelconque 
des  causes  de  leur  production.  La  tuherculose  pourra  être  chronique 
dVmblée  parce  qu'elle  aura  été  produite  par  un  germe  peu  virulent  ou 
(|uVlle  évoluera  sur  un  terrain  très  résistant.  La  carcinose  pourra  être 
aiguë  ou  chronique. 

Les  intoxications  se  présenteront  aussi  d'une  façon  inconstante  sous  la 
forme  chronique  et  cette  chronicité  est  ici  en  rapport  avec  la  dose  et  la 
durée  de  la  pénétration  du  toxique  :  l'intoxication  chronique  provient,  on 
effet,  de  faibles  quantités  de  poisons  dont  l'absorption  se  répète. 

Les  auto-intoxications  peuvent  se  manifester  aussi,  soit  à  Tétai  chro- 
nique d'end)lée,  soit  à  l'état  aigu,  et  ici  encore  la  quantité  du  poison 
produit,  la  répétition  de  sa  production,  les  facilités  ou  les  difficultés  de 
l'élimination  seront  les  éléments  qui  feront  ici  la  forme  aiguë,  ailleurs  la 
forme  chronique. 

Parmi  les  maladies  qui,  dans  un  cas,  ont  une  évolution  chronique  et 
dans  une  autre  une  évolution  aiguë,  il  importe  de  signaler  toutes  les 
inflammations  des  muqueuses  et  des  séreuses.  La  bronchite  ici  sera 
chronique,  ailleurs  elle  sera  aiguë;  il  en  est  de  même  de  la  gastrite,  de 
l'entérite.  La  pleurésie,  suivant  les  cas,  sera  aiguë  ou  chronique  ;  il  en 
sera  de  même  de  la  péritonite. 

Mais  si  certaines  maladies  sont  toujours  chroniques,  si  d'autres  peih 
vent  être  indifférennnent  ou  aiguës  ou  chroniques,  si  enfin  le  passage  à 
l'état  chronique  est  l'un  des  modes  de  terminaison  des  maladies  aiguës, 
ce  serait  une  erreur  de  penser  que  le  passage  de  l'état  aigu  à  l'état  chro- 
nique renferme  en  lui  toute  la  synthèse  des  rapports  entre  l'état  aigu  et 
l'état  chronique. 

Dans  bien  des  cas,  en  eflet,  l'état  aigu  survient  en  pleine  période 
d'état  chronique  ;  quehjuefois  même  il  constitue  l'un  des  modes  de  ter- 
minaison de  la  maladie.  La  tuberculose  chronique  présente  souvent  des 
poussées  aiguës,  et  c'est  parfois  une  tuberculose  aiguë  qui  met  fin  à  la 
maladie. 

Ce  (jui  est  vrai  pour  l'infection  chronique,  l'est  aussi  pour  l'intoxicii- 
lion  :  l'alcoolisme  chronique  aboutit  parfois  au  delirium  tremens,  et  la 
dyscrasie  saturnine  est  parfois  depuis  longtemps  constituée  quand  appa- 
raissent les  phénomènes  aigus  de  la  colique  ou  de  l'encéphalopathie. 

Knfhî  les  lésions  de  certaines  parties  du  système  vasculaire,  comme 
l'aorte,  ne  s'observent  guère  à  l'état  aigu  que  consécutivement  à  l'éUit 
chninique  :  l'aortite  aiguë,  en  effet,  ne  survient  guère  qu'après  l'aortite 
chronique. 

Il  ent  plus  commun,  quand  on  envisage  les  rapports  de  l'état  aigu 
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el  de  l'étal  chronique,  de  voir  ce  dernier  succéder  à  Tétat  aigu  : 
On  peut  retrouver  cette  transformation  dans  des  groupes  très  différents 
(le  maladies.  Parmi  les  infections,  la  tuberculose  tient  peut-être  le  premier 
rang  :  la  tuberculose  aiguë  pouvant  très  bien  se  transformer  en  tuber- 
culose chronique. 

Dans  les  infections  l'explication  parait  aisée,  la  lutte  entre  l'organisme 
et  Tagenl  infectieux  ne  permet  le  triomphe  complet  ni  de  l'un,  ni  d(» 
Taulre;  il  n'y  a  ni  mort,  ni  guérison.  Quant  au  mécanisme  de  cette 
transformation  de  Tétat  aigu  en  état  chronique,  Charrin  (*)  Ta  synthétisé 
en  disant  : 

«  Pendant  l'évolution  rapide,  on  constate  que  l'organisme,  impuissant 
à  aboutir  au  retour  à  l'intégrité,  à  créer  l'état  bactéricide  ou  antitoxique, 
pouvait  être  néanmoins  suffisamment  fort  pour  empêcher  l'empoison- 
nement total  des  éléments  attaqués  par  les  toxiques,  pour  atténuer  les 
actions  d'arrêt,  d'inhibition,  capables  d'amener  la  mort.  Dans  ces  circon- 
>tanees,  on  voit  une  évolution  aiguë  devenir  chronique.  » 

Mais,  dans  l'infection,  il  y  a  à  tenir  compte  aussi  des  lésions  produites, 
des  phénomènes  d'inflamnmtion.  Or  on  sait  que  l'inflammation  d'aiguë 
peut  devenir  chronique. 

L'inflammation  n'est  pas  le  seul  apanage  des  infections,  et  les  lésions 
viscérales  des  intoxications,  qui  d'aiguës  sont  devenues  chroniques,  pré- 
sentent une  grande  analogie  avec  les  inflammations  chroniques  infec- 
tieuses, ainsi  que  l'ont  montré  M.  Brault  et  M.  Metchnikof. 

«  Ainsi  que  l'a  démontré  M.  Brault  (*),  il  y  a  une  grande  analogie  entre 
'e  qui  se  passe  dans  les  inflammations  chroniques,  provoquées  par  le 
'vacille  tuberculeux,  et  les  processus  connus  sous  le  nom  de  cirrhose 
hypertrophique.  Dans  les  deux  cas,  il  s'agit  d'une  réaction  du  tissu  con- 
«^nclif  ou  plutôt  des  éléments  mésodermiques  en  général,  réaction  qui  se 
prolonge  pendant  de  longues  périodes. 

«  Même  si  l'on  considère  connue  établi  que  ces  cirrhoses  sont  pro- 
•luites  en  dernière  instance  par  des  poisons  chimiques,  tels  que  le  plomb, 
/alcool  et  autres,  l'analogie  des  processus  path()logi(|ues  peut  être  main- 
tenue.   Seulement,    dans    les  cas    d'inflanunations    chroniques    infec- 
/icuses,  les  phagocytes  se  dirigent  vers  les  parasites,  tandis   que  dans 
hîs  cirrhoses  ces  cellules  attaqueraient  surtout  les  éléments  affaiblis  par 
Taction  des  poisons.   Le;  résulUit  peut  donc  être  tout  à  fait  différent, 
parce  que,  dans  un  cas,  les  phagocytes  détruisent  les  microbes  et,  dans 
l'autre,    ils  diminuent  les  cellules  propres  de  l'organisme.   Ce  dernier 
ras   rapproche   les  inflammations  chroniques    des    phénomènes  d'atro- 
phie C).  j>  (Metchnikof.) 

On  voit  donc  que  des  maladies,  bien  que  très  diflérentes  par  leurs 
lauses,  peuvent  être  ramenées  à  «les  processus  très  voisins,  quand  on  les 

(*)  PaUiugênic  appliquù«\ 

(*;  Archivée  géniralen  de  médecine^  1888. 

(^)  [x?çons  sur  rinllamma lion,  189*2 
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examine  dans  des  périodes  avancées,  telles  que  les  inflammations  chro- 
niques. On  peut  donc,  par  suite,  envisager  ce  passage  de  Tétataiguà 
l'état  chronique  d'une  façon  très  sjTithétiquc. 

Cette  transformation  d'mi  état  aigu  en  un  état  chronique  dépend  pour 
une  part  de  la  défense  de  l'organisme,  et  pour  une  autre  part  de  la  cause 
de  la  maladie. 

Cette  défense  de  l'organisme  peut  être  intégralement  conservée,  et 
alors  Faction  d'une  cause  violente,  germe  très  virulent,  sera  en  partie 
neutralisée  par  elle,  et  cet  organisme  triomphera  de  la  mort  en  faisant  de 
la  maladie  chronique.  On  peut  comprendre  le  mécanisme  inverse  :  avec 
une  résistance  diminuée  comme  celle  d'un  organisme  aflaibli  ou  vieilli, 
et  une  infection  légère  qui  aboutit  d'ordinaire  à  la  guérison,  on  obser- 
vera le  passage  à  Tétat  chronique. 

On  peut  peut-être  étendre  cette  conception  à  l'intoxication.  Un  orga- 
nisme résistant  viendra  à  bout  de  l'intoxication  aiguë  par  ses  organes 
neutralisateurs  ou  destructeurs  de  poisons,  par  ses  émonctoires;  mais,  si 
l'organisme  est  aflaibli  précisément  dans  ces  organes  et  ces  émonctoires, 
l'état  chronique  pourra  succéder  à  l'état  aigu.  Mais,  ici  encore,  le  mode  d'ac- 
tion de  la  cause  ne  peut  être  absent,  car  on  sait  que  l'intoxication  chronique 
est  le  plus  souvent  le  résultat  de  la  répétition  de  la  cause  morbifique. 

D'ailleurs,  tout  se  tient  en  pathologie,  et  en  particulier  des  maladies 
auàsi  diflërentes  que  les  infections  et  les  intoxications.  Personne  no 
conteste  plus,  depuis  les  travaux  de  M.  Laveran,  la  nature  parasitaire  du 
paludisme,  et  ici  le  passage  à  l'état  chronique  peut  être  le  résultat  d'mie 
série  de  répétitions  de  la  cause,  d'une  série  de  récidives.  La  clinique 
montre  souvent,  en  eflet,  que  le  paludisme  chronique  est  communément 
l'apanage  des  infectés  par  l'hématozoaire  d'une  façon  répétée;  cependant, 
on  sait  aussi  qu'une  seule  atteinte  de  paludisme  aigu  peut  aboutir  à  la 
cachexie,  ce  qui  indique  au  moins  la  part  qu'il  faut  faire  à  la  nocivité  ori- 
ginelle de  l'agent  et  à  la  résistance  du  terrain. 

A  examiner  les  choses  d'une  façon  plus  large,  on  ne  peut  même  ren- 
contrer une  opposition  formelle  entre  les  processus  de  l'infection  et  de 
l'intoxication  envisagées  dans  leurs  transformations  en  états  chroniques. 
Il  semble  qu'on  ait  trouvé  une  diflërenciation  quand  on  dit  que  l'infection 
chronique  est  une  lutte  qui  se  continue  entre  un  virus  et  un  organisme  et 
que  l'intoxication  chronique  résulte  surtout  de  la  répétition  de  la  péné- 
tration du  toxique.  La  différence  est  moins  absolue,  car  les  microbes  des 
infections  chroniques  continuant  à  pulluler  dans  l'organisme  exercent  des 
actions  analogues  à  celles  d'un  to^xique  fréquemment  absorbé  ;  les  diverses 
étapes  de  l'infection  chronique  avec  les  pullulations  microbiennes  qui  en 
sont  le  résultat  ne  sont  pas,  au  point  de  vue  de  la  durée  de  la  pénétration 
des  agents  morbides,  totalement  différentes  des  intoxications  dont  la 
chronicité  est  tout  entière  dans  la  répétition  de  la  pénétration  du  poison. 
Dans  l'infection  elle-même,  le  phénomène  de  l'intoxication  n'est  pas 
quantité  négligeable. 
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Une  autre  notion,  dont  il  importe  de  tenir  compte  dans  le  passage  des 
maladies  à  Tétat  chronique,  est  celle  de  la  complication.  Fréquemment, 
l'infection  première  se  complique  d'infection  secondaire  et,  en  face  de 
cette  complication,  la  maladie  première,  qui  aurait  disparu  dans  le  laps 
de  temps  d'une  maladie  aiguë,  persiste  et  passe  à  l'état  chronique.  De 
même  une  intoxication  se  complique  souvent  d'une  autre  intoxication  ; 
les  intoxications  par  l'alcool  et  le  tabac  marchent  souvent  de  pair. 

Dans  les  maladies  limitées  à  un  organe,  cette  union  de  deux  maladies 
se  rencontre  également.  Les  troubles  de  la  sécrétion  gastrique  peuvent  se 
compliquer  de  dilatation  de  l'estomac. 

Quoi  qu'il  en  soit  des  interprétations,  le  passage  de  la  maladie  de  l'état 
aigu  à  l'état  chronique  est  un  fait  clinique. 

L'évolution  clinique  se  ressent  de  cette  modification.  Si  la  maladie 
aiguë  est  fébrile,  dès  qu'elle  a  tendance  à  passer  à  l'état  chronique,  on 
voit  la  fièvre  diminuer,  puis  disparaître  pour  un  temps  plus  ou  moins 
long. 

De  plus,  quand  la  maladie  passe  à  l'état  chronique,  les  lésions  et  les 
troubles  fonctionnels  qui  sont  sous  leur  dépendance  évoluent  avec  une 
intensité  moindre  et  les  empêchements  fonctionnels  sont  loin  d'atteindre 
l'intensité  qu'ils  ont  dans  la  marche  aiguë. 

Les  phénomènes  réflexes  que  la  maladie  provoque  dans  des  organes 
éloignés  perdent  aussi  de  leur  intensité. 

Donc,  diminution  des  phénomènes  généraux  comme  la  fièvre  et  des 
réactions  réflexes,  atténuation  dans  l'intensité  des  empêchements  fonc- 
tionnels. jMais,  parmi  ces  divers  ordres  de  faits,  le  plus  frappant  en  ce 
qui  concerne  l'état  chronique  est  certainement  la  tendance  à  la  localisation 
de  la  maladie  dans  un  système  ou  dans  un  organe,  alors  que  dans  l'état 
aigu  les  phénomènes  généraux  et  réflexes  aboutissaient  à  l'éparpillement 
de  la  scène  morbide. 

Enfin,  lorsque  ce  passage  à  l'état  chronique  est  eflectué,  la  maladie  a 
une  marche  généralement  progressive,  pouvant  aller  jusqu'à  la  cachexie. 

Mais  si,  dans  cette  transformation  d'une  maladie  aiguë  en  maladie 
chronique,  les  phénomènes  fébriles  diminuent,  si  les  réactions  de  l'orga- 
nisme sont  moins  intenses,  il  semble  que  l'atteinte  profonde  apportée  à 
l'organisme  par  une  maladie  qui  se  prolonge  ait  pour  eflct  d'aboutir  à  une 
débilitation  de  plus  en  plus  marquée,  à  un  état  d'anémie  de  plus  en  plus 
manifeste. 

Parmi  les  maladies  qui  ont  le  plus  facilement  tendance  à  passer  de  l'état 
aigu  à  l'état  chronique,  il  convient  de  rappeler  :  au  nombre  des  infections, 
la  tuberculose,  le  paludisme,  la  blennorragie;  au  nombre  des  intoxications, 
l'alcoolisme  surtout;  au  nombre  des  inflammations,  les  inflammations  des 
muqueuses  telles  que  celles  du  larynx,  des  bronches,  de  l'estomac,  de 
l'intestin,  les  inflammations  des  séreuses  telles  que  la  plèvre,  l'endocarde, 
le  péricarde,  le  péritoine,  les  inflammations  des  viscères  tels  que  le  myo- 
carde, le  rein,  le  foie. 
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Mort.  —  Ce  mode  de  terminaison  de  la  maladie  se  rencontre 
dans  des  conditions  très  différentes.  Quelquefois  la  cause  de  la  ma- 
ladie est  suffisante  par  son  intensité  pour  déterminer  la  mort  sans  que 
la  thérapeutique  puisse  efficacement  s'exercer.  Tels  sont  certains 
grands  traumatismes,  les  blessures  d'organes  importants  comme  le 
cœur. 

Dans  d'autres  circonstances  la  mort  est  le  résultat  de  Tabsence  d'une 
intervention  thérapeutique  dans  une  maladie  générale  ou  locale.  Tels 
sont  l'accès  pernicieux,  l'occlusion  intestinale,  Thémorragie  par  section 
artérielle,  lasphyxie  larjngée,  les  compressions  déterminées  par  un  épan- 
chement  péricardique  ou  pleural  très  abondants. 

Dans  un  autre  groupe  de  faits,  de  beaucoup  le  plus  nombreux,  la 
mort  est  le  résultat  de  conditions  diverses  tenant  les  unes  à  la  cause 
même  de  la  maladie,  à  sa  gravité,  à  ses  localisations,  les  autres  à  l'orga- 
nisme sur  lequel  évolue  la  maladie,  organisme  trop  jeune  ou  trop  vieux, 
débilité  par  quelque  maladie  antérieure;  parfois  l'apparition  d'une  com- 
plication, l'absence  d'une  thérapeutique  utile  ou  l'emploi  d'une  médica- 
tion intempestive  viendront  mettre  l'organisme  en  infériorité  de  résistance 
et  décideront  de  la  mort. 

Il  y  a  des  infections  particulièrement  graves  et  qui  ne  pardonnent  pas, 
la  fièvre  typhoïde  et  le  choléra  en  fournissent  des  exemples  plus  ou  moins 
nombreux  suivant  les  épidémies.  L'intoxication  par  un  même  agent  est, 
suivant  la  quantité  du  toxique,  mortelle  ou  curable.  Le  dénouement  diffé- 
rent du  rhumatisme  articulaire  et  du  rhumatisme  cérébral,  la  gravité  de 
la  goutte  viscérale  attestent  l'importance  de  la  localisation  de  la  maladie. 
La  pneumonie  sera  plus  facilement  mortelle  chez  le  vieillard  et  l'alcoo- 
lique, à  cause  de  la  faible  résistance  du  terrain.  Que  la  mort  puisse  être 
le  résultat  de  quelque  complication,  l'érysipèle  du  diabétique  ou  du  car- 
diaque en  constitue  des  exemples.  Que  l'absence  d'une  thérapeutique 
utile  ou  l'emploi  d'une  thérapeutique  intempestive  déterminent  la  mort, 
certains  cas  de  mal  de  Rright  en  fournissent  la  démonstration  dans  l'ap- 
parition de  l'urémie  sous  l'influence  d'un  régime  alimentaire  autre  que  le 
régime  lacté  ou  encore  sous  l'influence  de  médicaments  qui  s'accumulent 
ou  irritent  le  rein  par  leur  passage. 

Enfin,  il  est  une  dernière  catégorie  de  maladies,  qui  n'aboutissent  pas 
ordinairement  à  la  mort,  qui  sont  essentiellement  bénignes  et  qui  cepen- 
dant parfois  sont  l'occasion  du  décès.  Un  léger  degré  de  bronchite  ou  de 
gastro-entérite  déterminera  la  mort  d'un  vieillard  débilité  ou  d'un  enfant 
afl'aihli  congénitalement.  Ce  sont  ces  sujets  dont  on  dit  qu'ils  meurent 
de  rien. 

Quant  à  la  cause  immédiate  de  la  mort,  elle  sera  variable  suivant  les 
cas.  il  semble  cependant  qu'il  faille  faire  une  place  importante  à  l'intoxi- 
cation qui  paraît  d'une  portée  très  générale.  On  retrouve  en  effet  les 
phénomènes  de  l'intoxication  comme  cause  de  la  mort  dans  les  infections. 
M.  Bouchard  a  écrit  :  «  En  continuant  à  pulluler,  le  microbe  pousse  i'in- 
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loxication  jusqu'à  la  mort(*)  »  et  Charrin(*)  dans  son  livre  de  clinique 
ajoute  :  *  La  mort  est  duc  en  général  à  raccroisscinenl  des  poisons  :  celte 
notion  de  Taugmentation  des  poisons  s'est  trouvée  mise  en  évidence  par  la 
recherche  de  la  toxicité  du  sérum  ».  Il  serait  puéril  d'ajouter  que  le 
mécanisme  de  l'intoxication  est  encore  plus  évident  dans  les  intoxications 
vraies  et  les  auto-intoxications. 

A  côté  de  l'intoxication,  qu'il  s'agisse  des  infections,  des  intoxications 
vraies  ou  des  auto-intoxications,  il  faut  faire  une  part  très  importante 
aux  empêchements  fonctionnels.  L'embolie  ou  l'hépatisation  pulmonaire 
pro(Kiiront  la  mort  au  cours  des  infections.  Les  caustiques  agiront  sur 
l'appareil  digestif  d'une  façon  tout  à  fait  locale.  La  lithiase  biliaire  pourra 
déterminer  la  mort  par  le  phénomène  de  l'occlusion  intestinale. 

En  dernière  analyse,  la  mort  est  le  résultat  de  l'obstacle  h  l'exercice  de 
la  fonction  d'un  organe  important.  Bichat  avait  indiqué  qu'on  mourait 
par  le  cœur,  par  le  poumon  ou  par  le  cerveau.  M.  Brouardel  (')  ajoute,  au 
moins  en  ce  qui  concerne  la  mort  subite,  qu'on  meurt  surtout  par  les 
reins. 

La  mort  survient  d'une  façon  instantanée,  c'est  la  mort  subite,  ou  bien 
elle  est  précédée  par  les  phénomènes  de  l'agonie. 

La  mort  subite  doit  être  envisagée  d'une  façon  différente  en  pathologie 
t'ten  médecine  légale.  Le  passage  suivant  du  livre  de  M.  Brouardel  fait  bien 
•  saisir  la  différence  :  «  Comment  meurt-on  subitement?  dit  cet  auteur. 
^^n  ne  meurt  pas  subitement  sans  traumatisme  quand  tous  les  organes 
^onl  sains.  Mais  il  existe  des  maladies  qui  évoluent  lentement,  clandesti- 
nement, sans  que  l'attention  du  malade  soit  éveillée  par  une  douleur,  par 
"n  trop  grand  malaise  et  qui  se  terminent  naturellement  par  une  mort 
'•apidc. 

tf  Parmi  ces  maladies,  je  citerai  le  diabète  et  l'artério-sclérose  accompa- 
imée  d'atrophie  des  reins.  L'artério-scléreux  jouit  d'une   bonn(»   santé 
apparente;  il  présente,  parfois,  quelques  troubles  digestifs,  il  se  croit 
dyspeptique  ;  il  met  sur  le  compte  de  son  estomac  les  légers  malaises 
(|u'il  éprouve;  sa  maladie  est  longue  d'ailleurs  ;  une  émotion,  un  refroi- 
dissement peuvent  tuer  le  malade.  Le  diabétique  peut  avoir  lui  aussi  très 
honne  mine  ;  il  est  gai,  il  mange  bien,  il  dort  bien  ;  un  jour  il  est  pris  de 
coma,  il  a  des  vomissements,  il  meurt,  et  dans  son  entourage  on  parb» 
d'empoisonnement. 

«  Ce  ne  sont  pas  là  des  morts  subites,  au  sens  propre  du  mot.... Ce  qui, 
dans  le  monde  et  au  palais,  a  reçu  le  nom  de  mort  subite,  est  une  mort 
(jui  n'est  pas  précédée  ou  qui  n'est  précédée  que  par  un  laps  de  temps 
court  de  phénomènes  morbides  incpiiétants.  On  devrait  joindre  au  mol 
<f  subit  j>  le  mot  d'  «  imprévu  »....  Nous  dirons  que  la  mort  subite  est  la 


{*)  Les  microbes  pathogènes. 

(*)  Pathogcnie  appliquée. 

(')  La  mort  et  la  mort  subite,  18d5. 
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Ufnninai>on  rapide  et  impK'vue  d'une  maladie  aiguë  ou  chronique  qui, 
le  pluj^  iviuvent.  a  éTolué  d'une  façon  latente 

«  On  obisenre  des  morts  subites  dans  le  dêcours  de  certaines  maladies  à 
longue  échéance,  dans  la  phtisie,  dans  les  affections  cancéreuses  ;  tous 
vous  connai>sez  la  syncope  mortelle  du  phtisique,  le  transport  d'une 
emtK>lie  chez  un  tuberculeux  ou  un  cancéreux.  Ilans  certaines  maladies 
aiguës,  b  mort  peut  également  sunrenir.  subitement,  dans  la  fièvre 
typhoïde,  par  exemple,  et  M.  Dieulafoy  a  consacré  sa  thèse  inaugurale  à 
cette  question. 

«  Mais  ce  sont  là  des  accidents  imprévus  dans  une  maladie  connue.  Pour 
nous,  la  mort  subite  vraie  est  un  accident  imprévu  dans  une  maladie 
incoimue,  qui  a  évolué  sans  éveiller  l'attention.  » 

La  différr*nce  est  donc  fondamentale  entre  la  mort  subite  en  pathologie 
et  en  médecine  légale.  En  pathologie,  la  mort  subite  est  la  mort  qui  sur- 
vient brusquement,  sans  être  précédée  des  phénomènes  de  l'agonie:  eUe 
peut  être  tout  à  fait  imprévue  et  survenir  dans  le  cours  d*une  maladie 
connue  ou  latente,  elle  peut  même  n'être  pas  tout  à  fait  imprévue  et  l'au- 
scultation du  cœur  d'un  typhique  peut  faire  naître  dans  l'esprit  du  médecin 
des  craintes  qui  quelquefois  se  réalisent.  En  médecine  légale,  au  contraire, 
la  mort  subite  est  la  mort  inipréMie  terminant  une  maladie  souvent  latente; 
mais  ici  la  brusquerie  peut  ne  pas  se  rencontrer  et  il  peut  être  possible 
d'observer  les  phénomènes  de  l'agonie. 

La  mort  subite  est  quelquefois  dominée  par  des  circonstances  occasion- 
nelles, telles  que  les  violentes  émotions  morales  ou  les  changements 
brusques  de  position  du  sujet,  et  les  cas  de  mort  subite  dans  la  fièvre 
typhoïde  reconnaissant  cette  influence  sont  nombreux. 

Fréquemment,  la  mort  subite  est  le  résultat  d'un  arrêt  brusque  du 
cœur.  C'est  le  cas  des  lésions  orificiellcs  comme  l'insuffisance  aortique  ou 
des  altérations  du  myocarde,  qu'elles  soient  chroniques  ou  aiguës,  et  ces 
altérations  aiguës  expliquent  dans  bien  des  cas  la  syncope  mortelle  de  la 
fièvre  typhoïde  et  des  infections.  C'est  encore  le  mécanisme  de  la  syncope 
cardiaque  que  Ton  rencontre  dans  la  mort  subite  des  malades  atteint^ 
d'épanchement  pleurétique  ou  péricardique. 

Dans  d'autres  cas,  la  mort  subite  est  le  résultat  d'une  lésion  des  vais- 
seaux circulatoires,  de  la  nipturo  d'un  anévrisme  de  l'artère  aorte,  d'une 
hémorragie  cérébrale  considérable,  d'une  oblitération  complète  et  immé- 
diate du  tronc  basilaire,  d'une  embolie,  comme  le  fait  s'observe  dans  la 
tuberculose  et  le  cancer.  «  Le  malade  est  assis  dans  son  lit,  il  mange  ou 
accomplit  un  besoin  naturel  ;  tout  à  coup,  il  tombe,  manque  d'air,  suffoque 
et  meurt.  Ces  accidents  se  produisent  surtout  au  cours  de  certaines  loca- 
lisations cancéreuses,  qui  peuvent  rester  à  l'état  latent  pendant  un  temps 
assez  long  :  ce  sont,  le  cancer  du  sein  qui  détermine  des  thromboses  des. 
veines  huinérales,  le  cancer  de  la  matrice  au  début,  avant  que  les  hémor— 
ragies  n'aient  donné  l'éveil,  le  cancer  de  la  prostate.  »  (Brouardel.) 

Dans  les  cas  où  il  n'y  a  pas  mort  subite,  l'approche  de  la  mort  est  quel-- 
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quefois  précédée  de  phénomènes  précurseurs.  Au  point  de  vue  des  fonc- 
tions intellectuelles,  on  connaît  Texaltation  de  rintelligence  du  phtisique 
quand  la  maladie  touche  à  sa  fin  ;  dans  d'autres  cas,  on  voit  le  malade 
avoir  conscience  de  sa  mort  prochaine  et  retrouver  à  ses  derniers  moments 
une  surprenante  mémoire  ;  et  cette  lucidité  se  retrouve  surtout  dans  la 
mort  par  asphyxie.  D'autres  fois,  Tagonie  est  précédée  de  délire. 

En   même  temps,   on  voit  les  différents  phénomènes  de   la  maladie 
s'aggraver  et  le  malade  entre  alors  en  agonie. 

L^agonie  se  manifeste  toujours  par  des  phénomènes  à  peu  près  iden- 
tiques. Parrot  en  a  donné  une  merveilleuse  description  dans  le  Diction- 
naire encyclopédique  (*)  : 

t  Uagonisant  est  couché  sur  le  dos,  la  tète  renversée  en  arrière  ou  bien, 

au  conti'aire,  inclinée  en  avant.  Il  a  cessé  d'être  en  relation  avec  le  monde 

extérieur  ;  plus  de  connaissance,  plus  de  sensations,  plus  de  voix.  Le  corps 

est  souvent  dans  la  résolution  et  c'est  à  peine  si  de  temps  en  temps  on 

observe  des  contractions  fibrillaires,  des  soubresauts  de  tendons  et,   du 

côté  des  membres,  quelques  mouvements  faibles  et  sans  but  appréciable, 

presque  toujours  provoqués  par  la  sensibilité  réflexe,  la  seule  qui  ne  soit 

pas  encore  atteinte.   Les  yeux  à  demi  clos  ou  largement  ouverts  sont 

immobiles.  Il  n'y  a  plus  de  clignotement.  Les  cornées  desséchées  et  ternes 

rappellent  celles  d'un  cadavre.  Les   pupilles,  presque  toujours  dilatées, 

restent  insensibles  à  l'influence  de  la  lumière.  Le  nez  est  eflilé  et  froid, 

les  pommettes  saillantes,  les  tempes  creusées  et  arides.  La  bouche  béante 

î^mble  faire  appel  à  l'air  qui  manque  au  moribond.  La  cavité  buccale  est 

^^'sséchée  et  les  lèvres,  comme  flétries,  sont  collées  sur  les  arcades  den- 

^iresqui  proéminent  démesurément.  La  respiration  est  bruyante,  saccadée 

^^  I  on  entend  à  distance  des  râles  et  quelquefois  un  véritable  gargouille- 

"^'^nt  dû  à  l'obstniction  des  voies  bronchiques  par  d'abondantes  nuico- 

•"^'^és....  On  voit  à  chaque  mouvement  respiratoire  le  larynx  s'élever  et 

'^  ^baisser  alternativement,  comme  si  l'air  était  dégluti,    la  dilatation  du 

"^orax  étant  insuffisante  à  le  faire  pénétrer  dans  le  poumon.  Le  pouls  est 

P^tit,  en  général  accéléré,  parfois  irrégulier  et  intermittent.  Si  on  vient  à 

^^Hculter  le  cœur,  on  constate  l'aflaiblissement  de  ses  bruits  et  la  main 

appliquée  sur  la  région  précordiale  ne  perçoit  plus  de  choc.  La  peau,  dont 

^   température  est  habituellement  plus  basse  et  quelquefois  plus  élevée 

î^^ïfî  dans  les  autres  périodes  de  la  maladie,  se  couvre  souvent  d'une  sueur 

''^s^queuse.  » 

l'agonie  dure  d'une  à  quarante-huit  heures.  La  mort  survient  alors  ou 
J*  xine  façon  insensible,  la  respiration  devenant  de  plus  en  plus  faible,  ou 
^î«n  d'une  manière  plus  marquée  :  un  cri,  un  soupir,  quelques  mouve- 
^^>cnts  convulsifs  indiquent  la  fin  de  l'agonie. 

(*)  Article  Agoxik.  Dict.  encycl. 
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SÉMIOLOGIE    DU   SANG 

Par  k.   GILBERT 

Professeur  agrégé.  —  Médecin  de  l'hôpital  Broussais. 


€  L'avenir  appartient  à  l'hématologie  »,  écrivait  il  y  a  quelques  années 
M.  le  professeur  Hayem.  Cette  prophétie  n'a  pas  tardé  à  se  réaliser  et  le 
présent  appartient  à  l'hématologie. 

Baignant  les  éléments  anatomiques  aux  échanges  nutritifs  desquels  il 
veille,  le  sang  vit  de  leur  vie  et  souffre  de  leurs  souffrances  à  ce  point 
i|ue,  si  l'appréciation  exacte  de  sa  composition  pouvait  être  faite,  elle 
serait  un  miroir  fidèle  de  la  santé  et  de  la  maladie  et  une  clef  précieuse 
pour  la  solution  des  grands  problèmes  pathologiques. 

Les  nouvelles  générations  médicales  Font  bien  compris.  Elles  se  sont 
portées  vers  l'étude  du  sang  et  déjà,  à  la  lumière  de  la  bactériologie, 
y  ont  fait  d'importantes  découvertes.  La  sérothérapie  et  le  sérodiagnostic 
sont  issus  de  ces  efforts. 

Me  plaçant  ici  au  point  de  vue  sémiologique,  je  n'aurai  pas  à  traiter 
«le  la  sérothérapie,  mais  du  sérodiagnostic  et  des  autres  récentes  acqui- 
sitions sémiologiques.  L'article  que  j'ai  écrit  sur  le  même  sujet,  il  y  a 
six  ans,  dans  un  autre  Traité  (*),  se  trouvera  ainsi  sensiblement  modifié 
et  renouvelé. 


CHAPITRE  PREMIER 

CONSIDÉRATIONS  PRÉLIMINAIRES  SUR   LA   TECHNIQUE 
DE  L'EXAMEN    DU   SANG 


Au  temps  de  la  saignée,  les  médecins  puisaient  dans  les  caractères 
grossiers  du  sang,  notamment  dans  ceux  du  caillot,  des  indications  rela- 
tives au  diagnostic  et  au  pronostic  des  maladies. 

Le  sang  soustrait  dans  un  but  thérapeutique  pouvait  en  outre,  en 
raison  de  son  abondance,  être  l'objet  d'analyses  chimiques  précises  et 
détaillées. 

(*)  A.  GiLUST,  Pathologie  du  sang.  Traité  <lc  médecine  de  MM.  Charcot,  Bouchard.  Brissaud, 
t.  Il,  p.  457 
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Celles-ci  conduisirent  à  des  résultats  précieux  à  ce  point  que,  après  la 
décadence  de  la  saignée,  certains  observateurs  continuèrent  à  pratiquer 
des  émissions  sanguines  plus  ou  moins  notables,  en  vue  de  la  seule 
recherche  scientifique. 

Cependant  la  plupart  des  hématologues  s'efforcèrent  de  substituer  aux 
méthodes  chimiques  proprement  dites,  inséparables  d'une  soustraction 
sanguine  trop  élevée,  des  procédés  d'examen  capables  de  s'accommoder 
des  quelques  gouttes  de  sang  auxquelles  donne  issue  la  piqûre  d'une  lan- 
cette faite  à  la  pulpe  de  l'un  des  doigts. 

Ces  procédés  ont  prévalu  :  grâce  à  leur  rare  perfectionnement  d'ailleurs, 
ils  suffisent  à  donner  du  sang  une  notion  satisfaisante  non  seulement  aux 
points  de  vue  physique,  histologique  et  bactériologique,  mais  encore,  à 
certains  égards,  au  point  de  vue  chimique  même. 


I.  —  RECHERCHE  DE  L'ÉTAT  PHYSIQUE  DU  S.OG 

L'appréciation  des  qualités  physiques  du  sang  ne  nécessite  l'emploi 
d'aucun  procédé  technique  spécial.  Il  ne  faut  faire  exception  que  pour  la 
détermination  de  son  poids  spécifique. 

Le  procédé  dont  se  sert  Schmaltz(*)  pour  parvenir  à  cette  notioii  est 
fort  ingénieux  et  très  précis.  Il  consiste  dans  l'emploi  de  tubes  capillaires 
d'une  capacité  d'un  dixième  de  millimètre  cube  environ.  Ces  tubes,  après 
avoir  été  nettoyés  successivement  avec  de  l'eau,  de  l'alcool  et  de  l'éther, 
sont  pesés  au  moyen  d'une  balance  sensible  à  0*%00005.  Ils  sont  remplis 
d'eau  distillée  à  la  température  du  sang  et  pesés  de  nouveau.  La  diflé- 
rence  du  poids  des  tubes  pleins  et  des  tubes  vides  indique  leur  capacité 
exacte.  Celle-ci  étant  connue,  les  tubes  sont  prêts  pour  l'appréciation  du 
poids  spécifique  du  sang.  Supposons,  pour  prendre  un  exemple  que 
M.  Schmaltz  a  eu  l'obligeance  de  me  fournir  lui-même,  que  le  tub«' 
capillaire  vide  pèse  0,1203,  que  rempli  d'eau  il  pèse  0,2254;  sa  capacité  est 
par  suite  de  0,1031 .  On  le  remplit  de  sang,  et  il  pèse  0,2295  ;  le  sang  seul 
pèse  donc  0,1092,  et  son  poids  spécifique  égale  fj||,  c'est-à-dire  1,059, 
()oids  normal  dans  le  sexe  masculin. 

Ainsi  que  je  l'indiquerai,  le  poids  spécifique  du  sang  subit  à  l'état 
pathologique  des  variations  considérables,  dont  la  détermination  a  été 
ingénieusement  utilisée  pour  le  diagnostic. 


II.  —  RECHERCHE  DE  L'ÉTAT  HISTOLOGIQUE  DU  SAXG 

La  connaissance  de  Tétat  histologique  du  sang  repose  sur  trois  inode< 
d*investigation  :  la  préparation  et  la  coloration  du  sang  sec;  la  préparation 
du  sang  frais;  la  dilution  du  sang  et  la  numération  des  éléments  figurés. 

(*)  ScuxALTZ,  Conférés  de  ro<^lcdne  iiUcrno  do  AVicsbadciit  avril  iS9i. 
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Préparation  et  coloration  de  sang  sec.  —  Pour  faire  une  préparation 
de  san^  sec,  on  recueille  une  goutte  de  sang  sur  une  lame  de  verre;  on 
Tétale  au  moyen  d'un  agitateur,  puis  on  la  dessèche  en  animant  la  lame  d'un 
mouvement  de  va-et-vient  brusque  et  rapide. 

Cette  prépai'ation  aplatit  les  globules  blancs  et  laisse  aux  hématies  et  aux 
hématoblastes  leurs  caractères  anatomiques  (fig.  1).  Elle  est  très  favorable 

q";  o  o    cP      m 

°    O  coo      cP      Q^   ^ 

Ki^.  1.  —  Pn^parntion  de  sans  sec  normal.  (Cette  ligure  montre  un  grand  nombre  d'ht^maties,  un 
leucocyte  et  deux  hématoblastes.  Comme  dans  toutes  les  préparations  de  sang  sec,  le  leucocyte 
roulé  par  ragitateur  qui  a  servi  à  étaler  la  gouttelette  de  sang  est  élargi  et  d'un  diamètre  exagéré.) 

à  Tétude  des  modifications  de  coideur,  de  forme,  de  dimensions  que 
subissent  les  globules  rouges  dans  un  grand  nombre  de  conditions,  notam- 
ment dans  les  anémies.  Lorsque  Ton  veut  y  étudier  les  hématoblastes,  il 
<:onvient  d'examiner  le  point  de  la  lame  où  la  goutte  de  sang  a  été  déposée 
(fig.  2),  car,  moins  volumineux  et  plus  visqueux  que  les  hématies  et  les 
leucocytes,  ils  sont  entraînés  moins  loin  que  ceux-ci  par  la  baguette  de 
verre  pendant  la  préparation  (Hayem)(*). 

Le  sang,  étalé  en  couche  mincie  et  desséché,  se  prête  parfaitement  à 
l'application  des  diverses  méthodes  de  coloration. 

La  plupart  des  réactifs  colorants  usités  en  histologie  altèrent  les  globules 
sanguins  et  dissolvent  Thémoglobine. 

L'eau  iodo-iodurée  toutefois  fait  exception;  employée  en  solution  de 
coloration  brune  assez  intense,  elle  teint  toutes  les  parties  qui  renferment 
de   rhémoglobine  en  acajou  foncé.  Elle  permet  ainsi,  avec  sûreté,  de 

'*)  G.  Ha\lm,  Du  sang  et  de  ses  allératiuns  anatomiques.  Paris,  188U 
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découvrir  les  hématies  nudéées  charriées  par  le  sanç  dans  certains  cas 
pathologiques.  —  Lorsqu^on  voudra  faire  agiî'  sur  le  saig  les  autres 
réactifs,  il  sera  nécessaire  de  rendre  les  globules  inaltéraUes,  en  d'autres 
termes,  de  fixer  les  préparations. 

Les  vapeurs  de  Tacide  osmique  remplissent  bien  ce  but:  mais  il  importe 
de  savoir  qu'elles  s^opposent  à  Faction  ultérieure  d'un  grand  nombre  de 
substances  colorantes. 

n  sera  donc  préférable  de  recourir  à  la  chaleur,  en  plaçant,  selon  Iv 


O 
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Kig.  2.  —  Pr^jnnilioo  de  sani;  sec  normal,  examina  dans  le  point  de  la  lame  où  la  (routte  de  sang  ' 
été  déposée  (comparer  cette  figure  à  la  précédente).  (Ce  dessin  montre  «n  grand  nombre  dliém»- 
toblastes,  quelques  hématies  et  deux  leucocytes.) 

conseil  d'Ehriich,  les  préparations  pendant  une  heure  à  Tétuve  sèche  à 
120-150  degrés. 

A  Fétat  normal  les  hématies  se  colorent  sous  Faction  des  substances 
acides  telles  que  I  acide  picrique  et  Féosine:  les  noyaux  des  leucocytes  se 
colorent,  comme  les  microbes,  sous  Finfluence  des  substances  basiques, 
telles  que  le  violet  de  méthyle  et  la  safranine  et  leurs  granulations  proto- 
plasmiques  sous  Faction  des  réactifs  neutres.  Pour  mettre  en  évidence  la 
propriété  neutrophile  de  ces  granulations,  il  convient,  les  préparations 
ayant  été  fixées  par  la  chaleur,  de  les  soumettre  à  Faction  d'un  bain  colo- 
rant obtenu  en  plaçant  en  présence  des  substances  acides  et  des  substances 
basiques  (Ehrlich).  On  peut,  par  exemple,  employer  la  formule  suivante  : 

Solution  aqueuse  saturée  de  fuchsine  adde 5  volumes. 

Agitez  en  ajoutant  : 

Solution  coDcentréede  bleu  de  métbvle  (htsique^ 1  vohne. 

Eau  distillée \ 5      — 

Laisser  reposer  pendant  quelques  jours  et  filtrer. 
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Sous  l'action  de  ce  réactif,  les  hématies  prennent  une  teinte  rouge  et  les 
granulations  leucocytiques  une  coloration  violette. 

On  ne  rencontre  que  rarement  dans  le  sang  normal  des  leucocytes  dont 
les  granulations  prennent  lescouleursacides,  telles  que  Téosine,  et  basiques, 
c-'esl-à-dire  des  leucocytes  éosinophiles  et  bdsophiles.  Il  n'en  est  pas  de 
même,  ainsi  que  nous  le  verrons,  à  l'état  pathologique. 

Inversement,  nous  verrons  les  hématies  normalement  éosinophiles, 
\H)ur  nous  servir,  en  ce  qui  les  concerne,  des  qualificatifs  appliqués  aux 
leucocytes,  devenir  partiellement  ou  en  totalité  basophiles.  Le  procédé 
qui  permet  le  mieux  d'apprécier  les  changements  apportés  dans  leurs 
n^actions  colorantes  est  celui  de  la  double  coloration  soit  par  l'éosine 
hématoxylique,  soit  par  l'orangé  et  le  bleu  de  méthylène  :  les  parties 
altérées  du  protoplasma  globulaire  se  colorent  en  bleu,  alors  que  les  parties 
saines  prennent  une  teinte  rouge  brique  si,  l'éosine  hématoxylique  a  été 
employée,  ou  jaune  orangé  si  l'on  a  eu  recours  à  l'autre  réactif  (Maragliano 
elCastellino)(*). 

Préparation  de  sang  frais.  —  Cette  préparation  doit  être  faite  à  l'aide 
d'une  cellule  spéciale  dite  cellule  à  rigole  (Hayem)  qui  se  compose  d'une 
lame  épaisse  et  plane  sur  laquelle  est  isolé  par  une  rigole  circulaire  un 
petit  disque  de  3  millimètres  de  diamètre  environ.  Une  gouttelette  de  sang 
est  déposée  au  centre  du  disque,  puis  recouverte  d'une  lamelle  parfaite- 
ment unie  qui  1  étale  en  une  nappe  d'épaisseur  uniforme.  On  a  eu  soin, 
préalablement,  d'enduire  le  bord  externe  de  la  rigole  d'une  mince  couche 
de  vaseline  sur  laquelle  s'applique  exactement  le  contour  de  la  lamelle.  La 
préparation  se  trouve  ainsi  à  l'abri  de  l'air. 

Quand  l'opération  est  bien  réussie,  les  hématies  prennent  la  disposition 
de  piles  de  monnaie  et  se  réunissent  de  diverses  manières  en  formant  des 
ilôts  d'une  étendue  plus  ou  moins  considérable.  Ces  ilôts  laissent  entre 
eux  des  espaces  libres  plasmatiques,  qui,  dans  le  sang  normal,  commu- 
niquent les  uns  avec  les  autres  de  manière  à  simuler  une  mer.  Dans  cette 
mer  se  trouvent  les  globules  blancs,  quelques  rares  globules  rouges,  et 
les  hématoblastes  isolés  ou  groupés  en  amas.  Au  moment  où  le  sang  se 
coajgule,  on  voit  partir  des  hématoblastes  quelques  traînées  filamenteuses 
qui  vont  se  perdre  en  s'effilant  à  une  courte  distance  ;  de  plus,  on  trouve 
en  divers  endroits  des  filaments  fibrillaires  épars  ou  formant  par  places  un 
treillis  très  fin,  de  telle  sorte  que,  dans  le  sang  normal  étalé  en  couche 
mince,  le  réseau  filamenteux  qui  se  forme  au  moment  de  la  coagulation 
reste  presque  totalement  invisible  (fig.  3). 

La  préparation  du  sang  humide  permet  de  reconnaître  si  la  fibrine  est 
augmentée  et  la  proportion  dans  laquelle  elle  est  accrue,  à  l'épaisseur  et  au 
nombre  des  fibrilles  qui  composent  le  réticulum. 

(*)  Maracliaxo  et  Castclliiio,  Salle  modificizioni  dcgencrativc  dei  globuli  rossi.  Gomunica- 
zMiie  f.  a.  R.  Academ.  de  Genor.,  16  aprilc  1890.  La  Riforma  medica^  6  maggio  1890,  p.  620. 
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Elle  permet,  de  plus,  d'estimer  approximativement  le  nombre  des  glo- 
bules blancs  et  d'observer,  à  Taide  de  la  platine  chauffante,  Tétat  de  leurs 
mouvements  amiboïdes. 

Elle  permet  encore  de  juger  du  degré  d'adhérence  que  les  hématies 
contractent  entre  elles. 

Enfin  elle  est  particulièrement  précieuse  pour  la  recherche  des  fragments 


V'n!;.  5.  —  Pivpai-alion  de  sanp  frais  normal.  —  Dans  la  mer  plasmatiqiie,  les  ht^niaties  réunies  en 
piles  forment  des  ilols  ;  on  distin^^rue  quelques  li(^maties  isol(^es,  quelques  leucocytes  et  des  h(^mato- 
iilastes  isol»'*s  ou  jîroup«'*s  en  amas.  On  y  distingue  aussi  quelques  fibrilles  (ibrineuscs  particuliè- 
rement inM'H^es  sur  les  amas  hômatoblastiques. 


niélaniques  que  charrie  la  circulation  dans  certains  cas  pathologiques  ainsi 
que  pour  la  recherche  des  gros  parasites  du  sang. 

Numération  des  éléments  du  sang.  —  Los  éléments  figiu'és  que  ren- 
l'ernic  le  sang  sont  tellement  nombreux  que,  pour  les  compter,  il  est 
nécessaire  de  le  dihier.  Le  liquide  employé  devra  réunir  une  double  qua- 
lité :  conserver  les  éléments,  favoriser  leur  égale  répartition.  Vierordt, 
M.  Potain,  M.  Malassez,  M.  Grancher  et  d'autres  hématologues  ont  tour  à 
lour  imaginé  des  solutions  de  composition  ditlërenle. 

Pour  la  numération  des  hémalies  et  des  leucocytes,  M.  Ilayem  recom- 
mande le  liquide  suivant  : 

Eau  distilire "200    grammes 

Clilorure  de  smljum t     gramme 

Sulfate  de  soude r>    grammes 

Bicblorure  d'fiydrargyre 0»',r»0 
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liais,  dans  cette  solution,  les  hématoblastes  se  réunissent  en  masses 
tnûriformes,  et  il  est  impossible  de  les  disperser.  Pour  les  dénombrer,  il 
faut  recourir  au  sérum  iodé,  à  Kurine  de  diabétique,  ou  au  liquide  amnio- 
tique de  mouton. 

Les  instruments  qui  servent  à  la  numération,  les  hémalimètres,  en  un 
mot,  sont  plus  ou  moins  compliqués.  Les  efforts  des  derniers  inventeurs 
tendent  à  perfectionner  la  cellule  de  MM.  Hayem  et  Nachet.  Cette  cellule, 
destinée  à  recevoir  la  solution  sanguine,  a  une  hauteur  de  1/5  de  milli- 
mètre. Un  quadrillé  placé  dans  Toculaire  du  microscope  (Hayem  ef  Nachet), 
\!^\è  au  fond  de  la  cellule  (Gowers),  ou  inclus  dans  un  dispositif  spécial 
sous  la  platine  du  microscope  (Nachet),  permet  de  déterminer  le  nombre 
des  globules  qui  occupent  dans  la  cellule  un  carré  de  1/5  de  millimètre 
de  côté.  Comme  la  hauteur  de  celle-ci  est,  ainsi  que  nous  l'avons  dit,  de 
1/5  de  millimètre,  le  quadrillé,  en  réalité,  limite  les  globules  contenus 
dans  1/5  de  millimètre  cube.  Étant  connu  le  titre  de  la  solution  sanguine, 
il  est,  dès  lors,  facile  de  faire  les  calculs  qui  conduisent  à  la  notion  du 
nombre  des  globules  que  renferme  1  millimètre  cube  de  sang  pur. 

La  numération  des  globules  fournit,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  des 
renseignements  de  la  plus  haute  importance.  Mais  pour  que  ceui-ci  aient 
une  réelle  valeur,  il  ne  suffit  point  d'employer  les  liquides  et  les  instru- 
ments appropriés,  il  convient  encore  de  faire  un  court  apprentissage 
hématimétrique. 


UI.  —  REaiERCHE  DE  L'ÉTAT  CHIMIQUE  DU  SANG 

La  connaissance  des  caractères  chimiques  du  sang  sera  demandée  à  la 
rhromométrie  pratiquée  en  Mie  du  dosage  de  l'hémoglobine  et  à  l'examen  - 
spectroscopique  du  sang  pur  et  du  sérum.  L'examen  microscopique  lui- 
même  aura  déjà  donné  des  indications  précieuses  sur  l'état  chimique  du 
sang  et  particulièrement  sur  la  quantité  de  fibrine  qu'il  renferme.  A  la 
vérité,  l'analyse  chimique  proprement  dite  conduirait  à  des  notions  beau- 
coup plus  complètes;  mais  elle  exige  une  quantité  de  sang  que  la  piqûre 
du  doigt  est  incapable  de  fournir. 

Chromométrie  et  dosage  de  rh6moglobine.  —  Le  dosage  de  l'hémo- 
globine par  les  méthodes  chromométriques  est  fondé  sur  le  pouvoir  colo- 
rant de  cette  substance  et  sur  sa  solubilité  dans  l'eau. 

L'appareil  chromométrique  dont  se  sert  M.  Hayem  est  d'une  grande 
simplicité  ;  il  consiste  en  un  double  réservoir  de  verre  et  en  une  échelle 
fie  rondelles  de  papier  coloriées.  Les  deux  petits  réservoirs  étant  remplis, 
Tun  par  une  solution,  à  titre  connu  du  sang  à  essayer,  l'autre  d'eau  pure, 
si  au-dessous  de  ce  dernier  on  fait  passer  successivement  des  rondelles 
iroloriées,  de  plus  en  plus  foncées,  il  arrivera  qu'à  un  moment  une  de  ces 
rondelles  possédera  une  coloration  équivalente  à  celle  de  la  solution  san- 
rànotocri  cibliaALB.  —  lY.  4 
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guine.  Chacune  des  teintes  coloriées  représentant  une  solution  de  sang 
titré,  dès  qu'on  aura  trouvé  la  rondelle  qui  correspond  le  mieux  au 
mélange  sanguin,  le  dosage  sera  opéré. 

La  numération  des  globules  rouges  doit  toujours  être  accompagnée  par 
le  dosage  de  Thémoglobine.  La  chromométrie  même,  par  rimportance  des 
renseignements  qu'elle  fournit,  a  le  pas  sur  rhématimétrie.  Mieux  vaul 
connaître  la  quantité  d'hémoglobine  que  renferme  le  sang  d'un  anémique 
que  safoir  le  nombre  de  ses  globules. 

Lorsque  la  richesse  de  1  millimètre  cube  de  sang  en  hémoglobine  est 
connue,  il  suffit  de  diviser  le  chiffre  qui  Fexprime  par  le  nombre  des 
hématies  contenues  dans  1  millimètre  cube  de  sang  pour  connaître  la 
valeur  de  chaque  globule  en  hémoglobine.  A  l'état  normal,  la  quantiU'* 
d'hémoglobine  contenue  dans  1  millimètre  cube  de  sang  ou  richesse 
(flobiilaire  est  fictivement  exprimée  par  5000000,  c'est-à-dire  que  R 
(richesse  globulaire) :^N  (nombre  des  hématies).  La  quantité  d'hémo- 
globine contenue  dans  chaque  globule,  la  valeur  globulaire  équivaut  ainsi 
à  l'unité  :  G  (valeur  globulaire)=  1.  Dans  un  grand  nombre  d'états  mor- 
bides, le  chiffre  des  hématies  et  la  richesse  globulaire  faiblissent;  le  plus 
souvent  la  dépréciation  de  la  richesse  globulaire  est  plus  accentuée  que 
celle  du  nombre  des  hématies,  si  bien  que  la  valeur  globulaire  tombe» 
au-dessous  de  l'unité. 

Analyse  spectroscopique.  —  S.vng  puk.  —  L'examen  spectroscopique 
du  sang  peut  être  pratiqué  avec  un  instrument  simple  à  vision  directe.  11 
doit  porter  sur  le  sang  pur  et  sur  le  sang  dilué.  Pour  examiner  le  sang 
pur,  il  faut  choisir  deux  tubes  à  essai  entrant  à  frottement  l'un  dans  l'autre. 
Dans  le  plus  grand  on  laisse  tomber  quelques  gouttes  de  sang  que  l'inlro- 
duclion  du  second  étale  en  une  mince  couche.  Pour  examiner  le  sang  dilué, 
il  suffit  d'opérer  le  mélange  dans  un  tube  à  essai  (Ilayem). 

On  connaît  le  spectre  d'absorption  du  sang,  notanunent  les  deux  bandes 
d'absorption  de  l'oxyhémoglobine  qui  se  montrent  entre  les  lignes  D  et  E 
de  Frauenhofer  (fig.  4. ,).  Dans  l'asphyxie,  le  sang  ne  s'appauvrit  pas  en 
oxygène  au  point  qu'à  l'analyse  spectrale  on  puisse  constater  la  disparition 
des  bandes  d'absorption  de  l'oxyhémoglobine.  Mais  en  faisant  agir  sur  le 
sang  dilué  un  corps  réducteur  tel  que  le  sulfliydrate  d'ammoniaque,  les 
deux  band(»s  se  fondent  en  une  seule,  par  suite  de  l'obscurcissement  de 
l'intervalle  qui  les  sépare,  et  apparaît  la  bande  unique  de  l'hémoglobin*^ 
(lésoxygénée,  dite  bande  de  réduction  de  Stokes  ((ig.  4. ,). 

Dans  un  certain  nombre  d'intoxications  le  spectre  du  sang  est  modifié. 

Il  faut  particulièrement  signaler  le  spectre  fourni  par  l'hémoglobine 
oxycarbonée  et  par  la  méthémoglobine. 

Les  bandes  d'absorption  de  l'hémoglobine  oxycarbonée  diffèrent  des 
bandes  de  l'oxyhémoglobine  en  ce  qu'elles  sont  légèrement  déplacées  vers 
le  violet,  et  surtout  en  ce  qu'elles  résistent  à  l'action  des  agents  réducteurs 
de  l'oxyhémoglobine. 
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La  méthémoglobinc,  composé  oxygéné  de  l'hémoglobine,  difféiant  de 
roxyhémoglobinc,  stable  et  impropre  à  rhématose,  donne  naissance  en 
solution  alcaline  à  trois  bandes.  Tune  entre  les  raies  C  et  D,  les  deux  autres 
entre  les  raies  I)  et  E  (fig.  4  J;  en  solution  acide  et  neutre,  la  méthémo- 
globine  donne  naissance  à  quatre  bandes.  Tune  très  apparente,  entre  les 
raies  C  et  D,  les  trois  autres  dans  les  parties  jaunes,  vertes  et  bleues  du 


Fig.  4.  —  Analyse  spectroscoiiiqiic.  (Fiçure  einpruntt'c  au  livre  de  M.  Hayen).) 

I.  Spectre  de  l'ht-mofflobine  réduite.  2,  Spectre  de  roxyhéuio^'lohiiie.  3,  Spectre  de  la  inéthrinc- 
f^tohine  en  solution  acide.  4,  Spectre  de  la  niéthéinoglohine  en  solution  alcaline.  5,  S|>e(*tre  d'un 
ini^lange  de  in'Hhénioglobine  et  d'oxyhéuio^Mobine.  6,  Spectre  de  l'iirohiline  dans  l'urine  acide. 
7.  Spectre  des  pigments  biliain?s  dans  l'urine.  8,  Spectre  de  l'urabiline  en  solution  dans  l'urine 
traitée  par  le  clilonire  de  zinc  ammoniacal. 


sp<»ctre (fig.  4.  j).  Apres laddition de sulfliydrate  d'ammoniaque,  le  spectre 
(le  la  méthémoglobine  se  cliange  en  celui  de  Toxybémoglobine,  puis  en  celui 
do  rhémoglobine  simple. 

On  conçoit  Fimportance  de  Texamen  spectroscopique  pour  le  diagnostic 
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de  rintoxîcation  ])ar  l'oxyde  de  carbone,  et  pour  le  diagnostic  des  intoxi- 
•cations  qui  donnent  lieu  à  la  formation  de  la  uiéthémoglobine,  telles  que 
Tintoxication  par  le  chlorate  de  potasse.  Il  faut  savoir  d  ailleurs  qu^un 
..grand  nombre  de  substances  données  à  dose  médicamenteuse,  le  nitrite 
d'amyle,  Tacétanilide,  la  kairine,  le  bleu  de  méthylène  par  exemple,  font 
.apparaître  dans  le  sang  la  méthémoglobine. 

Sëhum.  —  Le  spectroscope  peut  être  utilisé,  non  seulement  pour  l'examen 
•du  sang  en  totalité,  mais  encore  pour  celui  du  sérum  seul. 

La  simple  piqûre  d'une  lancette  permet  de  recueillir  de  2  à  3  centi- 
inètres  cubes  de  sang,  c'est-à-dire  une  quantité  de  sang  suffisante  pour 
l'observation  du  sérum,  à  la  condition  que  la  main  du  patient  ait  été  placée 
dans  une  position  déclive  pendant  quelques  instants,  avant  que  la  piqûre 
;ait  été  faite  à  l'extrémité  du  doigt,  et  à  la  condition  qu'après  la  pi(|ûre, 
l'issue  du  sang  ait  été  facilitée  par  une  sorte  de  massage  pratiqué  depuis 
!la  racine  du  doigt  jusqu'au  voisinage  de  la  piqûre. 

Recueilli  dans  une  petite  éprouvette  d'une  coutenîince  de  5  centimètres 
•cubes  environ,  le  sang  sera  placé  dans  un  endroit  frais  ou  dans  une  gla- 
cière. Au  bout  de  vingt-quatre  à  quarante-huit  heures  le  caillot  sera 
rétracté,  et  le  sérum  bien  séparé  pourra  être  recueilli  (llayem). 

Dans  les  conditions  normales,  le  sénun  renferme  toujours  une  petite 
quantité  d'oxyhémoglobine.  Lorsque  la  proportion  en  devient  notable,  le 
fait  doit  être  considéré  comme  ayant  une  signification  pathologique.  On 
-dit  alors  qu'il  y  a  hémoglobinéinie.  11  en  est  ainsi  à  la  suite  des  trans- 
fusions, dans  la  plupart  des  maladies  infectieuses  et  dans  Thémoglobinurie 
paroxysticpie.  Sous  l'influence  de  Thémoglobinémie,  le  sérum  prend  une 
teinte  (|ui  va  du  jaune-orangé  clair  juscpi'au  rouge  rubis,  tout  en  restant 
clair,  et  à  Texamen  spectroscopique  il  fournit  des  bandes  d'absorption 
d'une  grande  netteté. 

Quelques  auteurs  ont  admis  que  le  sérum  nornml  renferme  également 
une  petite  quantité  d'urobiline.  Mais  il  n'en  est  rien,  ainsi  qu'on  peut 
^'en  assurer  par  l'étude  du  sérum  frais.  La  présence  de  Turobiline  dans 
le  sérum  constitue  un  fait  anormal  qui  découle,  soit  d'une  destructicm 
<îxagérée  des  hématies,  soit  le  plus  souvent  de  rinsuflisance  fonctionnelle 
du  foie.  Dans  la  première  alternative,  le  foie  ne  jmrvient  pas  à  transformer 
la  totalité  de  l'hémoglobine  en  bilirubine;  une  partie  de  l'hémoglobine 
subit  une  transformation  moins  avancée  en  demeurant  h  Tétat  d'urobiline. 
Dans  la  seconde  alternative,  le  foie  est  insuffisant  à  transformer  Thémo- 
globine  en  bilirubine;  il  la  laisse  à  l'état  d'urobiline.  Ce  pigment  très 
diffusiblc  passe  immédiatement  dans  le  sang  et  dans  les  humeurs,  où  il 
est  aisément  décelé  par  le  spectrosco|)e.  En  effet,  dans  un  spectre  dont  la 
raie  D  corresjxmd  au  n"*  100  de  l'échelle  micrométrique,  l'urobiline,  en 
solution  acide,  fournit  une  bande  d'absor|)tion  placée  sur  la  limite  gauche 
du  bleu,  à  cheval  sur  140,  s'étendant  de  155  à  1  48  (fig.  4. ,)  (llayem). 

Le  sérum  chargé  d'urobiline  conserve  une  coloration  normale.  11  n'en 
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est  pas  de  même  lorsqu'il  contient  des  pigments  biliaires  :  il  oflre  alors 
une  teinte  jaune  verdâtre  plus  ou  moins  marquée,  même  alors  qu'il  ne 
donne  pas  la  réaction  de  Gmelin.  A  l'examen  spectroscopique,  les  pigments 
biliaires  traduisent  leur  existence  par  l'extinction  du  violet  et  d'une  partie 
im  de  la  totalité  du  bleu  (fig.  4. 7). 


IV.  —  RECHERCHE  DE  L'ÉTAT  BACTÉRIOLOGIQUE  DU  SANG 

Trois  opérations,  l'examen  histologique,  la  culture  et  l'inoculation  aux 
animaux,  conduisent  à  la  connaissance  du  sang  au  point  de  vue  bacté- 
riologique. 

Le  sang  que  l'on  se  propose  d'étudier  peut  être  recueilli  dans  les  capil- 
laires de  la  peau,  dans  les  veines  sous-cutanées  ou  dans  les  vaisseaux  des 
organes  profonds. 

La  prise  du  sang  dans  la  peau  réclame  des  soins  tout  particuliers.  La 
pulpe  du  doigt  choisi  en  Mie  de  celle-ci,  de  préférence  la  pulpe  de  l'index, 
sera  nettoyée  avec  de  l'eau  chaude,  du  savon  et  une  brosse,  lavée  à  l'alcool, 
désinfectée  avec  un  tampon  d'ouate  hydrophile  imbibé  de  sublimé  en 
solution  à  1/500  qui  sera  laissé  en  place  pendant  cinq  minutes,  lavée  de. 
nouveau  avec  de  l'eau  distillée  stérilisée,  séchée  au  moyen  de  papier 
buvard  stérilisé,  piquée  enfin  avec  une  lancette  aseptique. 

Pour  recueillir  le  sang  dans  une  veine  sous-cutanée,  on  place  tout 
d'abord  une  bande  au-dessus  du  coude,  comme  dans  l'opération  de  la 
saignée,  on  désinfecte  la  peau  du  pli  du  coude  et,  choisissant  un  vaisseau 
favorable,  on  y  enfonce,  en  dirigeant  la  pointe  vers  la  main,  l'aiguille 
d'une  seringue  stérilisée.  Lorsque  celle-ci  est  remplie,  la  bande  est  enlevée, 
faiguille  retirée  et  la  petite  plaie  obturée  au  collodion. 

La  ponction  veineuse  est  préférable  à  la  piqûre  de  la  peau,  d'une  part, 
fiarce  qu'elle  fournit  une  quantité  de  sang  bien  plus  considérable  — 
et  l'on  sait  aujourd'hui  que  le  sang  doit  être  ensemencé  largement  en 
raison  du  très  petit  nombre  de  germes  qu'il  contient  habituellement 
lorsqu'il  est  infecté,  —  d'autre  part,  parce  qu'étant  faite  au  niveau  d'une 
région  où  la  peau  est  fine  et  facile  à  désinfecter  et  permettant  d'éviter  la 
souillure  du  sang  par  l'air,  elle  expose  à  de  moindres  causes  d'erreur. 

Parmi  les  organes  profonds,  le  foie  est  celui  qui  se  prête  le  mieux  au 
recueil  du  sang.  En  dehors  de  certains  états  pathologiques,  il  en  fournit 
abondamment  et  remplit  la  seringue  presque  aussi  aisément  que  la  ponc- 
tion veineuse.  Pour  éviter  toute  souillure  possible  de  l'aiguille  et  du  sang 
par  les  germes  de  la  peau,  j'ai  l'habitude  de  placer  june  pointe  de  feu  là 
où  elle  sera  perforée. 

L'ensemencement  et  l'inoculation  du  sang  doivent  être  pratiqués  selon 
les  règles  ordinaires.  Ainsi  que  je  l'ai  déjà  dit,  ils  doivent  être  faits  lar- 
gement. 

Quant  à  l'examen  histologique,  il  exige  l'emploi  de  lames  et  lamelles 
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soigneusement  nettoyées  et  désinfectées.  Il  pourra  porter  sur  le  sang  frais 
ou  sur  le  sang  desséché. 

Les  préparations  fraîches  conviennent  à  la  rechcHchc  des  grosses  bac- 
téries, telles  que  la  bactéridie  charbonneuse  et  mieux  encore  à  la  recherche 
des  parasites  de  nature  animale,  tels  que  la  filaire  et  Thématozoaire  du 
paludisme. 

Les  préparations  sèches  sont  propices  à  la  recherche  des  diverses 
espèces  microbiennes.  Les  méthodes  colorantes  qu'emploie  la  bactériologie 
pour  déceler  la  présence  des  micro-organismes  dans  les  tissus  ou  dans  les 
humeurs  peuvent  être  appliquées  sur  le  sang  sec.  Elles  ont  conduit,  dans 
un  certain  nombre  de  cas,  à  des  constatations  positives. 

11  est  nécessaire  toutefois  de  ne  pas  ignorer  que  Tétude  des  microbes 
dans  le  sang  présente  des  difficultés  particulières. 

Si,  en  effet,  il  n'est  pas  possible  de  prendre  pour  des  microcoques  les 
granulations  éosinophiles  et  neutrophiles,  libres  ou  incluses  dans  des  leu- 
cocytes, il  n'en  est  pas  de  même  des  granulations  basophiles,  puisque 
celles-ci,  comme  les  microbes,  se  caractérisent  par  une  affînité  toute  par- 
ticulière pour  les  couleurs  basiques  d'aniline,  telles  que  la  fuchsine,  le 
violet  de  méthyle  et  de  gentiane,  la  vésuvine,  le  bleu  de  méthylène  et  la 
safranine.  On  distinguera  les  granulations  basophiles  des  microcoques  en 
se  fondant  principalement  sur  leur  coloration  plus  lente  et  sur  leur  déco- 
loration plus  facile,  sur  leurs  limites  moins  nettes,  sur  leurs  contours 
moins  réguliers,  et  enfm  sur  l'inégalité  de  leur  diamètre. 


CHAPITRE   II 

SÉMIOLOGIE   DU  SANG 


L'examen  du  sang  permet  ou  bien  de  lui  reconnaître  des  caractères 
normaux,  ou  bien  de  lui  assigner  des  attributs  pathologiques. 

Lorsque  le  sang  parait  normal,  il  s'en  faut  que  la  réalité  concorde  tou- 
jours avec  l'apparence,  et  il  est  certain  qu'un  grand  nombre  de  ses  alté- 
rations échappent  aux  moyens  d'observation,  perfectionnés  cependant,  que 
nous  possédons.  Lorsqu'il  se  montre  pathologique,  il  se  différencie  de 
l'état  normal  par  une  ou  plusieurs  des  modifications  exprimées  dans  le 
tableau  suivant  : 

V  Présence  dans  le  sang  d'éléments  parasitaires; 

2°  Présence  dans  le  sang  d'éléments  anormaux  empruntés  à  l'orga- 
nisme même  ; 

5°  Modifications  des  éléments  figurés  normaux  du  sang; 
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4**  Modifications  de  la  fibrine  et  du  processus  de  coagulation; 
5^  Modifications  du  sérum  sanguin. 

i.  —  PRÉSENCE  DANS  LE  SANG  D'ÉLÉMENTS  PARASITAIRES 


Les  parasites  du  sang  se  distinguent  en  animaux  et  microbiens. 

Parasites  animaux.  —  Les  seuls  parasites  animaux  qui  aient  été  ren- 
contrés dans  la  circulation  périphérique  sont  la  Glaire  de  Wucherer  et 
rhématozoaire  de  Laveran. 

Le  diasioma  hœmalobium  de  Bilharz,  dont  la  présence  est  si  commune 
i^n  certains  pays  dans  le  système  de  la  veine  porte  et  le  réseau  veineux  de 
la  vessie,  n'a  pas  encore  été  observé  dans  le  sang  du  doigt. 

FiLAiRE  DE  Wdcherer.  —  La  découverte  de  la  filaria  sanguinis  hominis 
appartient  à  Wucherer;  mais  c'est  Lewis  (*)  qui  le  premier  a  signalé 
son  existence  dans  le  sang  d'un  individu  vivant. 

Ce  [)arasite  est  un  ver  qui  appartient  à  la  classe  des  Annélides,  ordre 
des  Nématodes,  famille  des  Filariadées.  Il  présente  trois  variétés  dites 
diuma.nocturna  ou  perstans,  selon  qu'il  se  rencontre  dans  le  sang  seule- 
ment pendant  le  jour,  seulement  pendant  la 
nuit  ou  à  la  fois  le  jour  et  la  nuit  (Patrick 
Manson). 

Pour  le  mettre  en  évidence,  il  faut  s'adres- 
ser à  la  préparation  du  sang  frais. 

La  filaire  du  sang  a  la  forme  d'un  sei'pent 
<lig.  5).  Sa  longueur  est  de  340  pi,  sa  largeur 
est  de  7  [L.  Elle  est  formée  d'une  substance 
homogène  et  entourée  par  un  tube  transpa- 
rent dans  lequel  elle  peut  s'allonger  et  se 
raccourcir.  Ainsi  qu'on  l'a  dit,  ce  tube  est 
au  parasite  ce  que  le  sarcolemme  est  aux 
fibres  musculaires  striées.  La  perstans 
seule  en  est  dépourvue.  A  l'extrémité  cépha- 
lique   de  l'animal   on  distingue   un   point 

i{u*on  considère  comme  l'orifice  buccal  et  un  rudiment  d'oesophage. 
Tout  d'abord  très  mobile,  après  son  extraction  des  vaisseaux,  s'agitant 
rntre  les  globules  sanguins  sans  toutefois  progresser,  la  filaire  devient 
peu  à  peu  paresseuse,  puis  inerte.  En  même  temps,  le  corps  de  l'animal 
|M?rd  son  homogénéité  pour  devenir  granuleux  et  finement  strié. 

La  filaire,  telle  que  je  viens  de  la  décrire,  ne  représente  point  le 
parasite  adulte,  mais  embryonnaire.  Son  évolution  s'achèverait  dans  le 
eorps  de  certains  moustiques  qui  pendant  la  nuit  aspirent  le  sang  des 


Fip.  5. 


Filaria  sanguinis  hominis. 
(D'après  Lewis.) 


^*}  Lewis,  Tbe  Hematoioon.  The  Lancet,  1873,  i.  L  p.  56 
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individus  infectés.  Transmise  de  Thommc  au  moustique,  la  filaire  attein- 
drait au  bout  de  quelques  jours  1  millimètre  de  Umgucur  sur  50  jx  de 
large.  Le  moustique  qui  la  porte  venant  mourir  dans  les  mai'es  où  il 
dépose  ses  œufs,  elle  abandonnerait  son  cadavre  pour  nager  librement 
dans  l'eau,  d'où  elle  pénétrerait  de  nouveau  dans  le  corps  de  l'homme  soit 
I)ar  ingestion,  soit  à  la  faveur  d'une  excoriation  cutanée.  Traversant  les 
tissus,  elle  irait  se  fixer  dans  les  organes  lymphatiques,  où  elle  ne  cesse 
de  produire  des  embryons.  Ceux-ci  se  répandent  dans  la  lymphe  et,  selon 
les  circonstances,  sont  éliminés  par  l'urine  ou  pénètrent  dans  le  sang, 
circulant  pendant  la  nuit,  se  fixant  dans  quelque  organe  pendant  le  jour. 
La  filaire  est  l'agent  d'une  grande  maladie  des  tropiques  (M  à  laquelle 
les  Anglais  ont  appliqué  l'heureuse  désignation  de  filariose  (filariou» 
diseases),  maladie  à  expressions  multiples  et  diverses  dont  la  synthèse 
est  due  à  la  découverte  du  parasite.  L'hématurie,  la  chylurie,  la  diarrhée 
chyleuse,  les  épanchements  chyliformes,  les  tuméfactions  ganglionnaires, 
les  lymphorragies,  l'éléphantiasis  en  sont  les  manifestations  symptoma- 
tiques  principales  (*).  Le  critérium  en  réside  dans  la  mise  en  évidence 
par  l'examen  du  sang  ou  de  l'urine  de  la  lilaire  de  Wucherer. 

Hématozoaire  de  Laveran.  —  Jusqu'aux  travaux  de  M.  Laveran  (')  on 
inclinait  à  penser  que  l'impaludisme  était  lié  à  l'infection  de  l'organisme 
par  un  parasite  végétal.  Cet  observateur  a  renversé  cette  hypothèse  et  établi 
le  rôle  d'un  parasite  animal,  qui  est  analogue  à  ceitains  parasitaires  de 
la  grenouille,  du  lézard,  de  la  tortue,  du  geai,  de  la  corneille,  de  la 
chouette,  etc.,  et  qui,  comme  ces  êtres,  doit  être  rangé  en  histoire  natu- 
relle dans  la  classe  des  sporozoaires  h  côté  des  coccidies. 

L'hématozoaire  de  Laveran  se  montre  dans  le  sang  des  paludéens  sous 
4  formes  principales  qui  prennent  les  désignations  de  corps  sphériqueSy 
de  flagella  y  de  corps  en  croissant ,  de  corps  segmentés  ou  en  rosace. 

Les  corps  sphériques  ont  de  1  à  8  [x  de  diamètre;  ils  sont  formés 
d'une  substance  transparente  contenant  le  plus  souvent  des  grains  pig- 
nientaires  noirs  régulièrement  ou  irrégulièrement  disposés.  La  substance 
hyaline  des  corps  sphériques  est  douée  de  mouvements  amiboïdes  et  les 
grains  pigmentaires  sont  souvent  animés  d'un  mouvement  très  vif.  Tan- 
tôt ces  corps  sont  libres  dans  le  plasma  sanguin  et  tantôt  accolés  aux 
hématies  (fig.  6). 

Les  flagella  sont  fins,  transparents,  d'une  longueur  de  21  à  28  jx. 
Quelques-uns  sont  libres  ;  la  plupart  sont  insérés  par  une  de  leurs  extré- 
mités sur  un  corps  sphérique.  Certains  corps  sphéricpies  en  possèdent  deux, 

(']  Selon  Guitéras,  la  filaire  pourrait  ôtrc  conslatoe  non  seulement  chez  les  in(li\idus  rivant 
ou  ayant  vécu  sous  les  tropiques,  mais  encore  chez  des  individus  n'ayant  pas  quitté  certaines 
contrées  du  Nord. 

(*)  D'après  P.  Manson,  la  maladie  désignée  sous  le  nom  de  Sommeil  des  nègres  serait  égale- 
ment engendrée  par  la  fdaire. 

(')  Laveran,  Du  paludisme  et  de  son  hématozoaire.  Paris,  1801. 
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ln>is  ou  quatre.  Lorsqu'un  corps  sj)hérique  présente  plusieurs  flagella, 
ceux-ci  s'attachent  sur  le  même  point  ou  se  disposent  d'une  façon  symé- 
trique. L'extrémité  libre  des  flagella  offre  habituellement  un  petit  renlle- 
uient  piriforme  ;  quelquefois  aussi  d'autres  renflements  existent  dans  la 
continuité  des  flagella.  Libres,  les  flagella  se  déplacent  avec  rapidité;  atta- 
chés, ils  impriment  au  corps  sphérique  duquel  ils  émanent  des  mouve- 
ments plus  ou   moins   étendus,  cinglant  et  chassant  les  hématies  qui 
viennent  à  leur  contact  (lig.  6|. 

Les  corps  en  croissant  sont  des  éléments  cylindriques  incurvés  et 
etfilés  à  leurs  extrémités,  sou- 
vent réunies  par  une  ligne 
très  une.  Ils  sont  composés 
p  une  substance  translu- 
cide, renfermant  vers  la  par- 
lie  moyenrte  des  grains  de 
pigment  noir.  Leur  longueur 
est  de  8  à  9  pi  et  leur  largeur 
de  2  |x  environ.  Ces  corps 
î^onl  toujours  libres,  dépour- 
vus de  flagella,  inertes  et 
chargés  de  pigment  immo- 
»"le(fig.  6). 

Les  corps  segmentés  ou  en 
rosace  sont  sphériques,  pig- 
mentés au  centre  et  régulière- 
nient  segmentés.  D'après  Gol- 
}îi.  celte  forme  aurait  une 
l^'rande  importance,  car  elle  re- 
présenterait le  principal  mode 
de  multiplication  du  parasi- 
taire. 

Si  1  étude  histologique  per- 
met de  fixer  minutieusement 
les  aspects  divers  de  Thématozoaire  du  paludisme,  on  ign|[)re  à  peu  près 
complètement  le  mécanisme  de  ses  modifications  successives,  et  Ton  ne 
sait  rien  de  l'état  où  il  se  trouve  dans  la  nature,  en  dehors  de  l'organisme 
humain. 

Les  formes  jeunes  semblent  représentées  par  les  corps  sphériques  dii» 
|>etite  taille  qu'on  rencontre  surtout  dans  les  fièvres  récentes;  les  corpn 
en  croissant  appartiennent  principalement  à  la  cachexie  paludéenne. 

L'image  microscopique  la  plus  frappante  est  fournie  par  les  flagella; 
mais  ceux-ci  manquent,  ou  du  moins  échappent  à  l'observation,  dans  le 
plus  grand  nombre  des  cas.  D'ailleurs,  les  divers  aspects  du  parasite  sont 
également  pathognomoniques. 

Lorsque  le  paludisme  se  manifeste  par  des  accès  fébriles  intermittents. 


Fijf.  6.  —  Ht^matozoairo  du  paludisme,  fl>■ap^^s  M.  La- 
voran.)  —  Dans  celle  fl(îiïr<?*  on  voil  successiveiuenl 
une  hihnatie  à  laquelle  sonl  accol<^s  doux  corps  sphé- 
riques, une  hématie  à  laquelle  est  accolé  un  corps 
sphérique  }»lus  volumineux,  deux  corps  sphériques 
plus  volumineux  encore,  un  corps  sphérique  pourvu 
de  trois  flagella,  un  flagelluni  libre,  deux  corps  en 
croissant,  et  enfin  trois  corps  eu  rosace,  dont  l'un  est 
segmenté  et  désagn'gé. 
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si  l'on  veut  rechercher  l'hématozoaire  de  Laveran,  il  faut  choisir,  pour 
l'examen  du  sang,  les  instants  qui  précèdent  l'accès,  ou  le  début  de  l'accès 
lui-même.  Les  cas  dans  lesquels  les  malades  n'ont  pas  encore  pris  de  qui- 
nine sont  les  plus  favorables. 

On  aura  recours  à  la  simple  préparation  de  sang  frais  qui  a,  sur  les 
préparations  sèches  colorées,  l'avantage  de  laisser  aux  flagella  leur 
mobilité. 

Grâce  aux  mouvements  que  ces  éléments  impriment  aux  hématies,  on 
pourra,  dans  certains  cas,  malgré  leur  extrême  transparence,  reconnaître 
leur  présence;  mais  le  plus  souvent,  les  corps  sphériques  seuls,  que  la 
privation  de  noyaux  distingue  radicalement  des  leucocytes  mélanÛeres, 
seront  aisément  décelés  par  l'observateur. 


Parasites  microbiens.  —  Un  grand  nombre  d'espèces  microbiennes 
ont  été  rencontrées  dans  le  sang  périphérique  ou  dans  le  saAg  des  vis- 
cères; il  faut  citer  notamment  le  spirille  d'Obermeier,  la  bactéridie  char- 
bonneuse, le  bacille  de  Koch,  le  bacille  de  la  morve,  le  bacille  d'Eberth, 
le  colibacille,  le  pneumocoque,  le  streptocoque  et  les  staphylocoques. 

Spirilles  d'Obermeier.  —  On  sait,  depuis  les  recherches  d'Obermeier  (*)^ 
que  la  fièvre  récurrente  est  engendrée  par  un  spirille,  présentant  de  10  ài. 

20  spires  d'égal  rayon  (fig.  7).  Sa  longueur* 
est  de  16  à  40  [jl;  sa  minceur  est  remar- 
quable, particulièrement  aux  extrémités  qui 
se  terminent  en  s'efTilant;  son  diamètre  ne 
dépasse  pas  le  quart  ou  le  tiers  de  celui  du 
bacille-virgule.  Cet  organisme  est  doué  de 
mouvements  rapides  autour  de  son  axe  lon- 
gitudinal et  possède  parfois  aussi  des  mouve- 
ments de  latéralité.  II  conserve  sa  mobilitt^ 
pendant  plusieurs  jours  dans  le  sérum  san- 
guin ou  dans  une  solution   saline,  mais  la 
perd  dans  la  glycérine. 

Sacharoff  avait   exprimé   l'idée    que   les 

spirilles  d'Obermeier  étaient  une  émanation 

de  corps  protoplasmiques  amiboïdes,   à  la 

façon  des  flagella  du  paludisme  devenus  libres;  d'où  la  désignation  d'hé- 

matozoon  de  la  fièvre  récurrente  par  lui  proposée  ;  mais  il  a  récenunenl 

reconnu  l'inexactitude  de  ses  observations. 

Les  spirilles  apparaissent  immédiatement  avant  les  accès  et  disparais- 
sent peu  de  temps  avant  la  crise  ou  défervescence.  Dans  les  intervalles 
apyrétiques  qui  séparent  les  accès  ou  rechutes  ils  font  défaut  dans  le 


Kifç.    7 


—  Spirilles  d'Obermeier. 
(D'après  une  prëparatioQ  due  à 
l'obligeance  de  M.  NetchnikoflT.) 


(*)  Oberveier.  Vorkommen    fcinsler,   eine   Eigenbcwegung  zcigcndcr   FSden  ins   Blute  on 
Rccurcns-Krankcn.  Centralbl.  f.  med.  Wiasens.,  1873,  Bd.  II,  S.  145^ 
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sang  ;  on  y  trouve  de  petits  corps  réfringents  remarqués  par  Sarnow  et 
considérés  par  von  Jaksch  comme  les  spores  des  spirilles. 

Doux  opinions  sont  émises  sur  le  mode  de  dispaiition  des  spirilles  du 
sang. 

D'après  l'une,  ils  seraient  tués  dans  le  sang  par  la  température  élevée 
qu'ils  ont  provoquée,  laissant  des  spores  qui  mettraient  huit  jours  à  se 
transformer  en  spirilles.  Alors  se  produirait  un  nouvel  accès  fébrile  ame- 
nant la  mort  des  micro-organismes  adultes,  mais  pouvant  encore  per- 
mettre la  survie  des  spores. 
D'après  une  seconde  opinion  émise  par  Ponlick,  pendant  Tapyrexie  les 

1  spirilles  se  trouveraient  dans  la  rate.  Cette  supposition  a  été  vérifiée  pai* 
M.  Metchnikoff  en  1887  et  de  nouveau  récemment  par  Soudakewitch  (*). 
Profitant  de  la  découverte  de  Carter  et  de  Koch  sur  la  réceptivité  des 
singes  vis-à-vis  de  la  fièvre  récurrente,  ces  bactériologues  ont  pu,  en  inno- 
culant  un  certain  nombre  d'animaux  et  en  les  sacrifiant  à  diverses  phases 
de  la  maladie,  constater  qu'on  n'observe  pas  de  phagocytose  ni  de  des- 
Iruclion  des  spirilles  dans  le  sang;  qu'avant  la  crise,  les  spirilles  qui  sont 
parfaitement  vivants  se  rassemblent  tous  dans  la  rate  et  y  sont  englobés 
parles microphages  ou  leucocytes  à  noyaux  lobés,  alors  que  ni  le  foie,  ni 
les  reins,  nr  les  ganglions  lymphatiques,  ni  la  moelle  des  os  ne  contien- 
nent de  spirilles.  Si  dans  diverses  maladies  infectieuses  les  éléments  de 
la  rate  prennent  une  part  importante  dans  la  lutte  que  l'organisme  sou- 
tient contre  les  microbes,  si  môme  dans  certaines,  comme  la  fièvre 
typhoïde,  le  rôle  principal  appartient  à  la  rate,  dans  la  fièvre  récurrente 
la  rate  serait  le  terrain  exclusif  de  la  lutte. 

Pour  rechercher  les  spirilles,  on  peut  s'adresser  à  la  préparation  du 
î^g  frais  qui  permet  de  reconnaître  la  mobilité  de  ces  organismes  ou  à 
'a  préparation  de  sang  sec  coloré  avec  une  solution  alcaline  de  fuchsine. 
D'ordinaire  une   simple  gouttelette  de   sang  contient  un  nombre  con- 
sidérable de  spirilles.  Lorsqu'ils  sont  rares,  il  convient  de  recourir  à  la 
méthode  indiquée  par  Gunthcr  (')  :  faire  agir  pendant  10  secondes  une 
solution  d'acide  acétique  à  5  pour  100  sur  une  préparation  de  sang  sec 
filé  par  la  chaleur,  dessécher,  neutraliser  en  exposant  la  lamelle  aux 
vapeurs  de  Fammoniaque,  colorer  au  moyen  de  la  solution  de  violet  de 
gentiane  et  d'aniline  d'EhrIich,  laver  à  l'eau,  sécher,  éclaircir,  monter 
dans  le  baume  au  xylol.  Les  hématies  dont  l'hémoglobine  a  été  dissoute 
ne  se  colorent  pas  et  les  spirilles  se  distinguent  plus  aisément.  Leur  mise 
en  évidence  est  caractéristique  de  la  fièvre  récurrente. 

Bàctéridie  charbonneuse.  —  L'évolution  du  charbon  comprend  deux 
phases  distinctes  :  la  première  est  marquée  par  l'apparition  d'un  acci- 
dent local,  la  pustule  maligne;  la  seconde  par  l'addition  à  cet  accident  de 

(*]  SouDAEEWTTCH,  Recherclics  sur  la  fièvre  rccurrcnlc.  Annales  de  V Institut  Pasteur^  1801. 
p.  545. 

(*)  GuîCTHEB,  Fortschrilte  d.  Med.,  1885,  Bd.  III,  S.  755. 
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j)hénoniènos  généraux.  A  la  première  phase  le  charbon  est  curable,  à  la 
seconde  il  est  inévitablement  mortel. 

Le  diagnostic  du  charbon  j)cut  être  établi  d'une  façon  certaine  à  la  pre- 
mière période,  parTexamen  bactériologique  du  liquide  pustuleux.  L'étude 
du  sang  permet  de  reconnaître,  si  Tinfection  est  devenue  générale,  et  si 
par  conséquent  la  maladie  est  entrée  dans  la  phase  inéluctablement  fatale. 
La  culture  du  sang  et  son  inoculation  sont  à  cet  égard  très  précieuses, 
car  elles  fournissent  des  résultats  positifs,  môme  alors  que  l'infection  san- 
guine est  à  son  minimum.  Mais  malgré  que  certains  animaux,  tels  que  la 
souris,  soient  sensibles  à  l'inoculation  bactéridienne  au  point  qu'elles  suc- 
combent en  moins  de  vingt-quatre  heures,  le  sang  rempli  de  germes,  l'ino- 
culation comme  la  culture  a  le  désavantage  de  ne  pas  pouvoir  donner  à 
une  question,  qui  se  pose  d'une  façon  pressante,  une  solution  immédiates  , 
Depuis  Pollender  (*),  Brauell,  Davaine  (*),  on  sait  que  le  simple  exame^w 
microscopique  du  sang  est  capable  de  remplir  ce  desidei^aium  dans  V^ 
uifijorité  des  cas.  Il  sera  bon  de  recourir  successivement  à  la  préparalioï 

de  sang  frais,  qui  montre    Ïî 
bactéridie  dans  son    immoh^î 
Ç\^   r\     /^-N^V-CMr^  ''*^'  ^^  ^  '^  préparation  sècl^< 

Çj^   ^     ^o  C3^-''^  simplement   colorée  avec  ur^< 

solution  aqueuse  de  fuchsia  c^i 
lavée  dans  l'eau  et  montée  dam^^ 
la  glycérine,  qui  laisse  apc?**- 
cevoir  les  parasites  plus  aist^- 
ment. 

Ceux-ci  offrent  la  forme  3c 
^^  bàtoimets   rectiligncs  de   5    â 

\^J}-\      C  X  JM)  Jt^^^  ""    grossissement   de   600  à 

700  diamètres,   se    montrent 
fragmentés   en  articles  courts 
de  1 ,5  à  2  [JL  de  longueur  sur 
1  [jL  à  1»*,5  de  largeur,  placés 
bout  à  bout,  comme  les  anneaux 
d'un  ticnia.  Les  extrémités  de 
chaque  article  sont  légèrement   renflées  et  donnent  à  l'ensemble  des 
bàtcmnets  l'aspect  de  bambous.  Des  espaces  clairs,  la  plupart  de  forme 
lenticulaire,  exislentau  niveau  des  interstices  des  articles  ;  ils  résultent  de  ce 
(}ue  ceux-ci  sont  creusés  à  leurs  extrémités.  Enfin  une  capsule  enveloppe 
les  bâtonnets  dans  toute  leur  étendue  (Gratia).  Jamais  les  bactéridies  ne 
prennent  dans  le  sang  les  formes  filamenteuses  qu'elles  revêtent  dans  les 
milieux  de  culture;  elles  n'y  produisent  également  pas  de  spores  et  s'y 
multiplient  uniquement  par  scissiparité. 

(»)  PoLLEîïDER,  Caspers  Vierteljahreêsch.  f.  geritliche  u.  ôffentltche  Med.,  8,  103,  1855. 
(«)  Davaixi:,  Comptes  rendus  de  VAcad.  des  sciences,  57.  220,  1863. 


Kijf.  8.  —  Bactéridie  charbonneuse.  (Préparation  faite 
non  avec  du  san^  humain,  mais  avec  du  sang  de 
cobaye  mort  30  heuivs  après  l'inoculation.) 
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Bacilles  de  la  tuberculose  et  de  la  morve.  —  Pour  la  recherche  des 
bacilles  de  la  tuberculose  dans  le  sang,  on  s'adressera  soit  au  procédé 
classique  d'Ehrlich,  soit  aux  méthodes  plus  i*apides  d'IIefman  ou  de  ZiehI. 
C'est  seulement,  on  le  conçoit,  au  cours  de  la  tuberculose  graimlique 
aiguë,  pour  laquelle  on  a  d'ailleurs  proposé  la  désignation  de  bacillémie, 
t\ue  Meisels  {*),  Rûtimayer  et  d'autres  observateurs  ont  relevé  dans  des 
préparations  de  sang  la  présence  des  bacilles  de  Koch.  Ils  sont  peu  nom- 
breux, et  leur  découverte  nécessite  une  grande  patience;  mais  elle  est 
pathognomonique. 

Licbmann  a  insisté  sur  Tapparition  commune  des  bacilles  de  Koch  dans 
le  sang  des  phtisiques  soumis  h  l'action  de  la  tuberculine,  et  de  cette 
constatation  l'on  a  fait  une  arme  nouvelle  contre  l'usage  de  ce  remède; 
mais  les  afTirmations  de  cet  auteur  n'ont  pas  généralement  été  confirmées. 

Selon  von  Jaksch,  le  bacille  de  la  morve  pourrait  être  également  ren- 
contré dans  des  préparations  de  sang.  Si  l'on  avait  l'occasion  de  recher- 
cher ce  micro-organisme,  l'on  devrait  traiter  les  préparations  de  sang  sec 
par  le  procédé  de  Loefller. 

Bacille  d'Eberth  et  colibacille.  —  Le  bacille  d'Eberth  a  été  vainement 
cherché  dans  le  sang  du  doigt  ainsi  que  dans  le  sang  veineux  par  divers 
microbiologistes.  Le  sang  des  taches  rosées,  par  contre,  a  fourni  à  Newhaus 
^résultats  positifs  sur  15  cas  examinés  et  la  ponction  de  la  rate,  plus 
favorable  encore,  a  permis  à  Maragliano,  h  Luc<itello,  à  Chantemesse  et 
Widal  (l'y  recueillir  le  bacille  d'Eberth  dans  tous  les  cas. 

Le  colibacille  a  été  pour  la  pr(»mière  fois  rencontré  dans  le  sang  d'un 
individu  affecté  de  choléra  nostras  par  Girode  et  moi  (*).  Nous  l'avions 
obtenu  par  la  ponction  du  poumon;  depuis,  il  a  été  retiré  du  sang  du 
foie  par  llanot  dans  un  cas  d'ictère  grave  et  du  sang  périphérique  dans 
diverses  infections,  notamment  dans  l'infection  lu-inaire  (Sittmaïui  et 
Barlow). 

Pneumocoque,  streptocoque,  staphylocoques.  —  Dans  la  pneumonie,  le 
sang  périphérique  ne  charrie  ([u'exceptionncllement  le  pneumocoque,  si  ce 
n'est  aux  approches  de  la  mort.  Le  sang  du  foie  n'est  pas  moins  souvent 
stérile,  et  dans  le  cours  de  l'année  1896  avec  mon  interne  Grenet,  j'ai  pu 
y  chercher  l'organisme  de  Talamon,  chez  14  malades  dont  6  ont  suc- 
combé, sans  l'y  rencontrer  une  seule  fois.  La  pneumococcémie  peut 
d'ailleurs  se  produire  en  dehors  de  la  pneumonie. 

De  même  que  le  pneumocoque  chvi  les  pneumoniques,  le  streptocoque 
chez  les  érysipélateux  ne  fait  irruj)tion  dans  le  sang  qu'à  l'agonie.  La 

(•)  Meisels,  Wienrr  med.  Woeh.,  34,  ii49,  1187,  1884. 

;•;  A.  Gilbert   et  J.  Girode.   Contribution  à  l'élude   clinique  et  bactériologique  du  cbolért 
no^tr».  Bull  Soc.  méd.  des  hôp.,  1891,  6  février. 
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streptococcémie,  toutefois,  est  beaucoup  plus  commune  que  la  pneumoc- 
eémie  :  outre  qirelle  peut  compliquer  les  angines  à  streptocoques 
(Frîienkel),  la  scarlatine  (M.  Raskin),  outre  que  selon  Petruschky  et 
Jakowski,  contrarement  à  l'opinion  de  Straus,  elle  est  fréquente  chez  les 
tuberculeux  dont  elle  expliquerait  la  fièvre  hectique,  elle  est  encore  et 
surtout  la  raison  première  de  la  majorité  des  cas  d'infection  purulente 
chirurgicale  (  Arloing  et  Chantre)  et  d'infection  puerpérale  (Doléris,  Widal). 

La  staphylococcémie  peut  accompagner  le  furoncle,  lanthrax,  Tostéo- 
myélite  et  comme  la  streptococcémie,  à  laquelle  elle  s'associe  quelquefois, 
elle  peut  découler  de  l'infection  d'une  plaie  chirurgicale  ou  de  la  plaie 
utérine  réalisée  par  l'accouchement. 

D'après  Sittmann  (*),  la  constatation  de  staphylocoques  dans  le  sang; 
comporterait  un  pronostic  moins  sombre  que  celle  du  pneumocoque  et 
du  streptocoque,  la  pneumococcémie  et  la  streptococcémie  pouvant  d'ail — 
leurs  elles-mêmes  se  terminer  par  la  guérison. 


II.  —  PRÉSENCE  DANS  LE  SANG  D'ÉLÉMENTS  ANORMAUX  EMPRUNTÉS 
A  L'ORGANISME  MÊME 

On  a  observé  la  présence  dans  le  sang  d'éléments  néoplasiques  divers  ^ 
sarcomateux  (Simon)  et  épithéliomateux  (')  (Nepveu),  de  cellules  endo— 
théliales  détachées  de  la  tunique  interne  des  vaisseaux  (Hayem),  de  gra- 
imlations  de  nature  indéterminée,  de  cristaux  octaédriques  (Charcot)  ne* 
différant  de  la  tyrosine  que  par  leur  solubilité  acétique,  cristaux  que 
l'on  a  considérés  comme  consUmls  dans  la  leucémie,  enfin  de  globules 
rouges  à  noyaux  et  de  granulations  pigmentaires  mélaniques. 

Nous  devons  insister  sur  les  caractères  et  sur  la  valeur  sémiologiquc 
des  globules  nucléés  et  des  particules  de  pigment. 

Hématies  mclékes.  —  Ces  éléments  ne  sont  pas  visibles  dans  le  sang 
frais;  dans  les  préparations  sèches,  ils  se  distinguent  au  contraire  asseï 
aisément  des  antres  hématies,  grâce  à  leur  noyau,  sans  l'addition  d'aucun 
réactif  et  mieux  encore  après  l'action  de  l'eau  iodo-iodurée. 

Leur  diamètre  mesure  de  l^,b  à  10  |x,  leur  forme  est  arrondie,  ovîi- 
laire  ou  irrégiilière.  Ils  sont  composés  d'un  corps  et  d'un  noyau.  Le  cor|)s 
est  homogène,  infiltré  d'hémoglobine,  moins  coloré  que  celui  des  héma- 
ties vulgaires;  il  prend  par  suite,  après  l'action  de  l'iode,  une  teinte 
acajou   plus  claire   que   celles-ci.    Le   noyau,    volumineux,   atteint  jus- 

(*)  SiTTMAXN,  I^  liaclêrMilogie  du  sang  dans  les  Si'plicéniies.  Deutsche  Arch.  fur  kl  in.  Med., 

1894,  Bd.  LUI,  S.  :>n. 

(•)  Do  cette  constatation  faite  sur  le  vif  nous  devons  rapprodier  celle  que  nous  avons  faite, 
M.  Hanoi  et  moi,  sur  le  cadavre  d'un  individu  emparté  pir  un  cancer  gastro-hépatique,  de  rcxis- 
lencc  dans  le  sang  pjrte  de  cellules  cancéreuses,  saisies  ainsi  en  pleine  migration.  V.  Hanot  cl 
A.  Gilbert,  Étude  sur  les  maladies  du  foie  y  1888,  p.   192. 
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qu'à  6  et  7  ji.  de  diamètre;  il  est  sphcrique  ou  ovoïde,  fortement  gra- 
nuleux, dépourvu  de  nucléole;  il  occupe  rarement  le  centre  exact  de 
Thénuitie;  sous  l'influence  de  Tiode,  il  apparaît  délimité  par  un  double 
contour  et  rempli    de  granulations  de  couleur 
acajou  (fig.  9). 

Les  hématies  nucléées  ressemblent  à  Tune  des 
variétés  de  globules  rouges  nucléées  de  Tem- 
br>'on  et  à  certains  éléments  de  la  moelle  fœtale 
et  de  la  pulpe  splénique.  D'ailleurs,  leur  appari- 
tion dans  le  sang  est  considérée  comme  le  résul- 
tat de  TefTort  fait  par  la  rate  et  la  moelle  osseuse 
|MKir  compenser  Tinsuffisance  de  Thématopoièse 
normale.  Elles  sont  facilement  distinguées  des 
leucocvtes  dont  le  protoplasma  se  charge  dans 

,      '  ....  VU'  \    w  1  Fiff.  9.  —  Hématies  nuclé^^cs 

quelques  conditions  d  hémoglobine,  par  leur  dans  la  leucémie.  -  (Pré- 
richesse  toujours  plus  i^rande  en  cette  substance        paraiion  de  sang  sec  coio- 

,     m  3     \  rée  par  l'eau  iodoioduréc.) 

et  [>ar  la  forme  de  leurs  noyaux.  a  côté  de  sept  hématies  nu- 

Ces  éléments  se  montrent  dans  le  sang  au  u^^u^J^ll!^^'^^'''' 
cours  de  la  leucémie  d'une  part,  où  leur  nombre 

ne  dépasse  jamais  1000  par  millimètre  cube,  d'autre  part  dans  Tanémie 
|K»micieuse  progressive  et  dans  diverses  anémies  symptomatiques  ex- 
trêmes (*),  où  ils  restent  toujours  très  peu  nombreux  et  annoncent  une 
issue  fatale  à  brève  échéance  (Ilayem). 

Grjlmxations  mélamques.  —  Le  sang  peut  charrier  des  granulations 
mélaniques  dans  la  mélanose  et  dans  Timpaludismc. 

La  présence  de  granulations  pigmentées  dans  le  sang  des  individus 
affei-tés  de  néoplasmes  mélaniques  a  été  signalée  par  M.  Nepveu  (*). 

Ce  pigment  est  libre  ou  inclus  dans  les  leucocytes;  libre,  il  est  dissé- 
miné dans  le  plasma  sous  la  forme  de  fines  granulations  noirâtres  ou  ras- 
semblé en  cylindres  courts  et  minces  ([ui  semblent  être  les  moules  des 
capillaires. 

Il  tire  sa  provenance  des  productions  mélaniques,  et  son  existence  dans 
le  sang  doit  être  considérée  comme  l'indice  de  la  généralisation  des  néo- 
plasies  et  comme  une  contre-indication  à  toutcî  intervention  opératoire. 
Mais  son  défaut  n'autorise  pas  la  conclusion  adverse,  car  je  n'ai  pas  trouvé 
la  moindre  granulation  pigmentaire  dans  le  sang  d'une  femme  que  lau- 
topsie,  queltpies  jours  après  ma  dernière  prise  de  sang,  a  montrée  atteinte 
d'un  néoplasme  mélaniquc  généralisé. 

(V  Chez  les  enfants  du  premier  Age,  les  liématins  nucléées  apparaissent  dans  le  sanfc  plus 
aisément  que  chez  l'adulte.  Plus  l'enfant  est  jeune  et  moins  il  est  nécessaire  que  l'anémie  soit 
marquée  pour  que  cette  apparition  ait  lieu,  et  chez  les  enfants  de  moins  de  cinq  mois  une 
anémie  simplement  intense,  non  extrême,  suflit  à  provoquer  la  présence  d'hématies  nucléées 
dans  la  circublion.  —  Luiet,  Etude  sur  les  anémies  de  la  première  enfance  et  sur  l'anémie 
infantile  pseudo-leucémique.  Thèse  de  doct.  de  Paris.  1891. 

.<,  NvTET,  Bull.  deU  "^.de  biol.,  t.  XXVI,  p.  82, 1874,  et  Mim,  de  chir.,  1880,  p.  163. 
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Chez  les  paludéens,  le  pigment  mélanique  apparaît  au  cours  des  accès 
fébriles  aigus  graves  et  disparaît  rapidement  après  les  accès  aigus  légers. 
Dans  Timpaludisme  chronique,  il  ne  se  montre  qu'à  l'occasion  des  recni- 
descences  aiguës. 

Il  siège  principalement  dans  le  protoplasme  des  leucocytes  et  dans  les 
hématozoaires,  que  Ton  regarde  actuellement  comme  les  agents  de  sa 
formation  aux  dépens  de  Thémoglobine  des  hématies. 

Ce  pigment  est  formé  de  grains  plus  ou  moins  volumineux,  arrondis 
ou  irréguliers,  dont  la  couleur  varie  du  brun  au  noir  foncé.  Sa  composi- 
tion chimique  élémentaire  est  inconnue  :  on  n'y  peut  déceler  du  fer  par 
les  réactifs  ordinaires.  Il  résiste  aux  acides  forts,  à  l'acide  chlorhydrique 
et  à  l'acide  sulfurique,  même  bouillants;  il  pâlit  jusqu'à  prendre  une 
teinte  jaune  chamois  sous  l'influence  des  alcalis,  tels  que  FommoDiaque 
et  la  potasse;  il  se  laisse  dissoudre  par  le  sulfhydrate  d'ammoniaque 
(Kiener).  Il  présente  donc  d'étroites  analogies  physico-chimiques  avec  le 
pigment  des  tumeurs  mélaniques,  et  se  distingue  au  contraire  nettement 
des  autres  pigments,  en  particulier  du  pigment  ocre  (*)  à  réaction  fer- 
rique,  réfractaire  à  la  potasse,  que  l'on  rencontre  fréquemment  dans  les 
organes  des  paludéens. 

Bien  que  l'on  connaisse  un  grand  nombre  de  maladies  infectieuses  et 
d'intoxications  dans  lesquelles  la  destruction  globulaire  atteint  un  haut 
degré,  il  n'en  est  aucune  dans  laquelle  la  circulation  de  pigment  méla- 
nique dans  le  sang  ait  été  constatée  :  la  mélanémie  peut  donc  être  consi- 
dérée —  une  réserve  étant  faite  pour  la  mélanose  (•)  —  comme  un  pro- 
duit exclusif  et  caractéristique  de  la  maladie  (Kelsch  et  Kiener)  ('). 


III.  —  MODIFICATIONS  DES  ÉLÉMENTS  FIGURÉS  NORMAUX  DU  SANG 

A  l'état  normal,  le  sang  renferme,  outre  les  hématies,  les  hématoblastes 
et  les  leucocyteii,  des  granulations  graisseuses  et  des  granulations  de 
nature  indéterminée. 

Les  granulations  graisseuses  sont  sphériques  et  ont  de  1  à  2  pi  de  dia- 
mètre. Leur  nombre  est  susceptible  d'augmenter  considérablement  dans 
quelques  états  morbides,  le  diabète  et  l'alcoolisme  par  exemple. 

Les  granulations  de  nature  indéterminée  atteignent  jusqu'à  4  |a  de 

(*)  A  propos  des  faits  do  cirrhose  pigmentairc  rapportés  par  MM.  lianot  et  Chaufftrd,  d 
depuis  par  d'autros  auteurs,  MM.  Kelsch  et  Kiener  émettent  la  supposition  que  le  pigment. 
c{ui  tient  une  si  large  place  dans  l'anatomic  pathologique  de  cet  état  morbide,  doit  offrir  les 
caractères  du  pigment  ocre  des  paludéens.  J'ai  pu  vérifier  cette  hypothèse  et,  depuis  lors,  d'antres 
observateurs  l'ont  véritiée  à  leur  tour.  I^e  pigment  de  la  cirrhose  pigmentaire  résbte  effecti- 
vement aux  acides  et  aux  alcalis  et  offre  la  réacrtion  ferrique  mise  en  évidence  ptr  l'action 
du  sulfhydrate  d'ammoniaque  et  du  ferrocyanure  de  potassium  (coloration  noire  dans  le  pre- 
mier cas,  bleue  dans  le  second). 

(•)  Il  faudrait  également  faire  une  réserve  pour  la  fiè\Te  récurrente. 

(*)  Kelsch  et  Ki£?(er,  Traité  des  maladies  des  pays  chauds,  1889,  p.  304. 
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diamètre;  elles  sont  sphériqucs,  incolores,  réfringentes,  analogues  à  cer- 
taines granulations  des  ganglions  lymphatiques,  de  la  rate  et  de  la  moelle 
des  os.  Dans  la  leucémie  elles  deviennent  quelquefois  très  nombreuses 
(Hayem). 

Cc»s  modifications  du  sang  sont  peu  importantes;  il  n'en  est  pas  de 
même  de  celles  qui  portent  sur  les  hématies,  les  hématoblastcs  et  les 
leucocytes. 

Modifications  des  hématies.  —  Le  chilire  des  globules  rouges  s'élève  en 
moyenne  à  5000000  jmr  millimètre  cube  dans  les  conditions  normales. 
Ce  chiffre  peut  être  dé|)assé  ou  n'être  pas  atteint. 

L'augmentation  du  nombre  des  hématies,  Yhypercylémiey  résulte  soit 
de  la  privation  des  boissons,  soit  de  la  soustraction  à  l'organisme  d'une 
rertaine  quantité  de  liquide  :  le  jeûne  et  l'inanition  d'un  côté,  de  l'autre 
les  transpirations  abondantes,  les  purgations  (Brouardel)  (*),  les  diar- 
rhées, notamment  la  diarrhée  cholérique,  réalisent  ces  conditions.  A  la 
jihase  algide  du  choléra,  on  peut  compter  jusqu'à  6  500  000  hématies. 

Si  la  pléthore  n'était  pas  un  mot,  elle  devrait  avoir  pour  substratum 
anatomique  une  élévation  permanente  du  nombre  des  globules  rouges  ;  à 
la  vérité,  quelques  individus  ont  bien  d'une  façon  constante  près  de 
ti  000  000  d'hématies,  mais  sans  offrir  les  manifestations  attribuées  à 
cette  disposition  morbide  (Hayem), 

C'est  dans  la  cyanose  congénitale,  dans  la  Maladie  bleue,  que  les  hypcr- 
cviémies  les  plus  remarquables  ont  été  relevées,  sans  que  d'ailleurs  une 
explication  pleinement  satisfaisante  en  ait  été  fournie.  Krehl  le  premier 
a  signalé  ce  fait,  qui  a  été  vérifié  en  France  par  M.  Vaquez,  par  M.  Hayem 
et  par  moi-même.  Dans  mon  cas,  le  chiffre  des  hématies  s'élevait  à 
7  500000,  mais  il  peut  devenir  plus  considérable  encore  et  atteindre  8  et 
même  près  de  9  millions. 

La  diminution  du  chiffre  des  hématies,  Voligocytëmie,  est  extrême- 
ment commune  :  les  privations,  les  fatigues,  les  chtigrins,  les  excès,  le 
défaut  d'air  et  de  lumière,  les  hémorragies,  les  troubles  digestifs  et  cir- 
culatoires, les  maladies  infectieuses  aiguës  et  chroniques,  notamment  la 
tuberculose  et  la  syphilis,  les  intoxications,  entre  autres  la  saturnine,  les 
affections  néoplasiques,  le  cancer  et  la  lymphadénie,  certaines  maladies 
nerveuses,  telles  que  l'hystérie,  enfin  la  chlorose  et  l'anémie  ])ernicieuse 
en  sont  les  sources  les  plus  habituelles  (').  11  est  très  fréquent  de  voir  le 
rhiffre  des  hématies  décroîtn»  jusipi'à  4,  5  et  même  2  millions.  H  peut 
tomber  lieaucoup  plus  bas  :  M.  Hanot  et  moi  (*)  avons  relaté  une  observa- 
tion de  cancer  hépatique  massif  dans  laquelle  il  n'étaitj)lus  que  de  (500000. 

i*  RiUft%RDCL,  De  l'influence  des  purgatifs  et  de  l'inanition  sur  la  proportion  des  globules 
rtNifcef  i-uotenus  dans  le  sang.  Soc.  méd.  den  hôp.,  et  Union  méd.^  n»  110,  1876. 

*  Voy.  dans  A.  Gilbkrt  et  G.  Liojj,  Hématologie  clinique  [Àrch.  gén.  de  méd.,  1884,  nov. 
ai  dt-c.  ,  U-s  modilk-ations  du  nombre  des  hématies  dans  les  divers  états  physiologiques. 

(*j  V.  IIa5ot  et  A.  GiLBLRT,  Loc.  cit.,  p.  123. 

PATHOLOGIE   cé^l^RALE.    —   iV.  *> 
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Â  la  période  terminale  de  raiiémie  pernicieuse,  il  s'affaiblit  parfois 
encore  pour  descendre  au-dessous  de  500000.  Selon  M.  Hayem,  lorsque, 
h  la  suite  d'une  ou  deux  grandes  hémorragies,  le  nombre  des  globules 
rouges  s'abaisse  au-dessous  de  1  500000,  la  vie  est  en  danger;  cependant 
la  guérison  a  été  observée  alors  que  le  sang  ne  contenait  même  phis 
1  million  de  globules  par  millimètre  cube.  Dans  les  anémies  progressives, 
la  réparation  du  sang  n'est  impossible  que  lorsque  le  chiffre  des  hématies 
devient  inférieur  à  500000. 

Les  modifications  qualitatives  des  hématies  peuvent  porter  sur  leurs 
dimensions  et  sur  leur  forme;  elles  peuvent  consister  en  une  diminu- 
tion de  leur  richesse  en  hémoglobine,  en  une  combinaison  anomale  de 
cette  hémoglobine;  enfin  elles  peuvent  se  traduire  par  l'augmentation  do 
leur  viscosité,  par  leur  vulnérabilité  excessive,  par  leur  mobilité  et  par 
l'invei^sion  de  leurs  réactions  micro-chimiques. 

Les  hématies  dans  les  conditions  physiologiques  (mt  de  6  à  9  {jl  de  dia- 
mètre et  se  distinguent  en  petites,  moyennes  et  glandes  :  les  premièrt»s 
ont  un  diamètre  moyen  de  6i*,5  les  secondes  de  7i*,5  les  dernières  de 
8^,5.  On  ti-ouve  de  plus,  dans  le  sang,  quelques  rares  éléments  nains 
dont  le  diamètre  oscille  entre  oi*,5  et  6  [a. 

A  l'état  pathologique,  on  peut  voir  s'accunuiler  dans  le  sang  un  nombre 
considérable  de  globules  nains;  de  plus,  on  peut  y  voir  apparaître  des 
éléments  anomaux,  les  globules  gëanls,  dont  le  diamètre  mesure !dc 
9  à  12  jJL  et  atteint  parfois  15  et  16  jx  (Hayem). 

Les  conditions  étiologiques  de  l'oligocytémie  sont  également  celles  de 
la  multiplication  dans  le  sang  des  globules  nains  et  de  l'apparition  des 
globules  géants.  Toutefois,  on  le  conçoit,  à  la  suite  d'une  ou  deux  grandes 
pertes  de  sang,  le  nombre  des  globules  rouges  reste  pend<ant  quelques 
jours  purement  et  simplement  abaissé.  De  même,  à  la  fin  des  maladies 
aiguës  et  au  début  des  anémies  chroniques  symptomatiques  de  la  tuber- 
culose ou  du  cancer,  par  exemple,  la  lésion  du  sang  consiste  à  peu 
près  exclusivement  dans  l'abaissement  du  chiffre  des  globules  rouges 
(Hayem). 

M.  Malassez  a  proposé  la  distinction  des  anémies  en  deux  groupes,  dont 
Tun  serait  caractérisé  parla  diminution  du  diamètre  des  hématies,  l'autre 
par  son  augmcHtation.  Au  premier  groupe  se  rattacheraient  les  anémies 
symptomatiques,  à  l'exception  de  l'anémie  saturnine  qui  se  rangerait  avec 
lu  chlorose  dans  le  second.  Mais,  en  réalité,  ainsi  que  M.  Hayem  l'a  établi, 
les  globules  géants  et  les  globules  nains  n'appartiennent  exclusivement  à 
aucime  des  modalités  de  l'anémie.  D'une  foçon  générale,  dans  les  anémies 
légères  ou  moyennes,  ce  sont  les  globules  nains  qui  prédominent,  tandis 
ipie  les  globules  géants  ne  sont  qu'en  faible  proportion;  dans  les  anémies 
extrêmes  au  contraire  et  dans  l'anémie  pernicieuse  plus  |3articulièrement 
encore,  le  chiffre  des  globules  géants  s'élève  i)rogressivement  jusqu'au 
tiers  du  chiffre  total. 

La  moindre  modification  apportée  dans  la  conformation  des  globules 
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rouges  est  facile  à  apprécier,  en  raison  de  la  constance  à  Tétat  sain  de 
leur  aspect  régulièrement  discoïde  et  biconcave. 

Parmi  les  formes  anomales  qu'ils  peuvent  prendre,  les  unes  sont  arti- 
(icielles  et  se  produisent  après  Tissue  du  sang  hors  des  vaisseaux,  les 
autres  préexistent  dans  le  sang  en  circulation. 

Les  déformations  du  premier  ordre,  imputables  à  Tobservateur  lui- 
même,  se  produisent  sous  Tinfluence  de  Thumidité,  du  choc  de  la  lame  ou 
de  la  lamelle,  au  contact  de  corps  étrangers,  etc.  La  fragmentation  des 
hématies,  leur  état  mùriforme  et  crénelé,  rentrent  dans  cette  catégorie.  H 
en  est  de  même  de  leur  transformation  en  corpuscules  incolores  et  en 
microcjtes.  Considérés  comme  les  représentants  d'un  quatrième  élément 
du  sang,  \cs  corpuscules  incolores  décrits  par  Norris(*)  ne  sont  autre 
chose  que  des  hématies  privées  d'hémoglobine,  devenues  sphériques,  vési- 
culeuses  et  transparentes.  Les  înicî'ocyles  étudiés  par  Masius  et  Vanlair(*) 
sont  des  hématies  devenues  sphériques  en  conservant  leur  hémoglobine, 
et  par  suite  plus  petites  et  plus  foncées  que  les  hématies  normales.  La 
description  de  la  microcylëmie  reposerait  ainsi  tout  entière  sur  une 
technique  insuffisante  de  la  préparation  du  sang  (Hayem). 

Les  modifications  de  forme  des  hématies  (poikilocylose  de  Quincke)  qui 
préexistent  dans  le  sang  en  circulation  ne  font  pas  perdre  à  ces  éléments 
leur  biconcavité.  Elles  consistent  essentiellement  dans  la  perle  de  la  forme 
discoïde  régulière,  compliquée  ou  non  de  la  production  de  prolongements 
|)artant  du  bord  épais  de  rélément(voy.  fig.  10).  «  Supposez  qu'on  prenne 
un  disque  mou,  biconcave,  à  bord  épais  et  malléable,  qu'on  le  saisisse  h 
pleines  mains,  qu'on  l'étiré  de  manière  à  en  altérer  la  forme  circulaire, 
puis  que  sur  divers  points  de  ses  bords  on  soulève  des  prolongements 
\^riables,  on  aura  ainsi  une  idée  des  divers  aspects  que  peuvent  prendre 
les  globules  rouges.  Tout  en  restant  biconcave,  le  disque  deviendra  ova- 
laire,  piriforme,  fusiforme  ou  plus  irrégulier  encore,  tandis  que  le  bord 
portant  un  ou  plusieurs  prolongements  formera,  avec  le  corps  de  l'élément, 
l'image  d'une  raquette,  d'une  cornue,  d'un  marteau  ou  même  d'un  corps 
tellement  irrégulier  qu'il  échappera  à  toute  comparaison  (Hayem).  » 

Si  la  simple  diminution  du  chiffre  des  hématies  caractérise  pendant 
quelques  jours  l'anémie  qui  succède  à  une  hémorragie  abondante,  si 
cette  simple  diminution  constitue  la  lésion  dominante  de  Tanémie  qui 
succède  aux  maladies  aiguës  et  de  l'anémie  chronique  syniptoiuatique 
commençante,  l'altération  de  la  forme  des  globules  et  de  leurs  dimensions 
sans  diminution  notable  de  leur  nombre  ne  se  rencontre  (pie  dans  lu 
chlorose  de  moyenne  intensité  ou  dans  la  chlorose  en  cours  de  traitement 
déjà  améliorée,  mais  non  guérie  ;  sa  valeur  diagnostique  est  donc  consi- 
dérable. Enfin,  la  coexistence  de  ces  modifications  diverses,  diminution 
de  nombre,  altération  de  forme  et  de  dimensions,  appartient  égalemenL 

'i  NoMiis.  London  mtd.  Record,  janv.  1880. 

(•)  Xasics  et  Va5lair,  De  la  raicrocylhémie.  Bull,  de  CAcad.  de  méd.  de  Belgique,  p.  51.*». 
1871. 
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une  réftorvc  étant  faite  pour  les  cas  spécifiés  dans  les  lignes  précédentes,  à 
toutes  les  anémies  chroniques  spontanées  et  symptomatiques  (Hayem). 

L'appauvrissement  des  hématies  en  hémoglobine  se  manifeste  déjà  à 
fexamen  grossier  du  sang  par  sa  décoloration.  Au  microscope^  on  peut 
reconnaître  que  la  décoloration  porte  plus  spécialement  sur  les  petits  glo- 
bules et  sur  les  globules  déformés.  Biais  ces  constatations  macroscopique 
ot  histologique  ne  sauraient  donner  la  mesure  de  la  raréfaction  de  Thémo- 
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Fip.  10.  —  Préparation  de  sang  sec  dans  la  chlorose. 

Les  liématies  se  font  remarquer  par  rirrégularit»?  et  la  bizarrerie  de  leur  forme,  par  l'inégalité  et 
la  petitesse  de  leur  taille  (on  distin^pio  quelques  globules  nains).  En  bas  et  à  droite  du  dessin 
«îst  représenté  un  leucocyte,  au  centre  un  héinatoblaste.  (Cette  figure  doit  être  comparée  à  la 
ligure  1.) 

globine.  Celle-ci  ne  saurait  davantage,  en  raison  de  la  faible  quantité  de 
sang  prélevée,  être  demandée  aux  méthodes  chimiques  adoptées  par 
Pelouze,  Hoppc-Seyier,  MM.  Schutzenberger,  Risler  et  Quinquaud.  Schmaltz 
s'est  adressé  à  l'étude  du  poids  spécifique  du  sang  :  à  toute  diminution  de 
rhémogIol)inc  correspondrait  un  abaissement  proportionnel  du  poids  spé- 
cifique; chez  rhonime,  ce  poids  serait,  à  l'état  normal,  de  1,059,  chez  la 
femme  de  1,050;  dans  la  chlorose  et  les  anémies  symptomatiques,  il 
tomberait  à  1,050,  1,040  et  même  1,030.  Preyer,  M.  Henocque(*)  et 

(*)  Uéxocque,  art.  Hématoscopie,  Hématoscope,  Hémato-spectroscopes,  du  Diction,  encyclop. 
fies  sciences  médicales. 
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A'aulres  observateurs  ont  eu  recours  à  des  méthodes  s|)ectroscoi)iques. 

Mais  la  connaissance  du  taux  de  Théinoglobine,  depuis  les  travaux  de 

Welcker,  est  surtout  demandée  aux  procédés  chromoinétriques.  Grâce  à 

ceux-ci,  on  peut  savoir  d'une  façon  suffisamment  rigoureuse  si  Thémo- 

globine  contenue  dans  1  millimètre  cube  de  sang,  c'est-à-dire  si  la  richesse  • 

glofeM/flirc,  ou  par  abréviation  R,  atteint  les  4/5,  3/5,  les  2/5  du  taux 

normal,  en  d'autres  termes,  si  R  =  4  millions,  3  ou  2  millions. 

Bien  plus,  en  combinant  la  chromométrie  et  la  numération  des  globules, . 
par  abréviation  N,  on  peut  fixer  la  valeur  de  chaque  globule  en  hémo- 
globine, c'est-à-dire  la  valeur  globulaire,  ou  par  abréviation  G.  Cette 
détermination  n'est  pas  sans  importance.  Dans  la  majorité  des  cas,  le  taux 
de  l'hémoglobine  s  abaissant  plus  que  le  chiffre  des  hématies,  la  valeur  d^ 
chaque  globule  en  hémoglobine  devient  inférieure  à  la  normale,  c'est- 
à-dire  à  l'unité,  et  G  =  0,80,  0,50,  etc.  Mais  il  n'en  est  pas  toujours  ainsi  : 
dans  les  anémies  extrêmes,  surtout  dans  l'anémie  pernicieuse  progressive, 
le  chiffre  des  hématies  s'abaisse  plus  que  le  taux  de  l'hémoglobine,  et  la 
valeur  globuLiire  tend  à  devenir  supérieure  à  la  normale,  ce  qu'explique 
aisément  la  présence  dans  le  sang  d'un  grand  nombre  de  globules  géants. 
Ce  rapport  inverse  du  chiffre  des  hématies  et  du  taux  de  l'hémoglobine 
dans  les  anémies  légères  et  moyennes  d'une  part,  de  l'autre  dans  les 
aiémies extrêmes  et  dans  l'anémie  pernicieuse,  a  une  certaine  signification 
diagnostique,  sans  que  l'on  puisse  dire  toutefois,  ainsi  qu'on  l'a  écrit,  que- 
I  exagération  de  la  valeur  globulaire  soit  caractéristique  de  l'anémie  per- 
nicieuse, puisque,  ainsi  que  nous  venons  de  le  dire,  la  même  constatation. 
peut  être  faite,  très  rarement,  il  est  vrai,  dans  les  anémies  essentielles  et 
^ymptomatiques  ayant  atteint  le  degré  extrême. 

Au  point  de  vue  du  pronostic,  la  connaissance  de  la  richesse  globulaire 
rapprochée  de  la  notion  du  chiffre  des  hématies  a  également  une  certaine 
portée  :  à  richesse  globulaire  égale,  le  pronostic  sera  d'autant  moins 
ficheuxque  la  valeur  globulaire  sera  plus  faible,  c'est-à-dire  que  le  nombre 
des  hématies  sera  plus  élevé.  Ainsi,  une  anémie  dans  laquelle  R  (richesse- 
g/otulaire)  =  1  million,  N  (nombre  des  hématies)  =  1  million,  G  (valeur 
globulaire)  =  1,  est  beaucoup  plus  grave  qu'une  anémie  dans  laquelle - 
Ii=  1  million,  N  =  2  millions,  G  =  0,50  (Hayem). 

Les  notions  précédentes  permettent  de  saisir  les  traits  distinctifs  des^ 
quatre  degrés  que  M.  Hayem  a  délimités  dans  l'anémie. 

Vanémie  du  premier  degré,  dite  légère,  est  caractérisée  par  l'abaisse- 
ment de  la  richesse  globulaire  R,  qui  devient  égale  à  3  ou  4  millions; 
N,  le  nombre  des  hématies,  égale  3  à  5  millions;  G  égale  ainsi  l'unité  oit 
descend  jusqu'à  0,65. 

Dans  Vanémie  du  deuxième  degré,  dite  moyenne,  R  varie  de  2  à 

3  millions;  N  oscille  de  5  à  3  millions.  Les  globules  petits  et  nains  sont  en 

grand  nombre  et  G  tombe  de  0,70  à  0,30,  s'arrêlant  d'ordinaire  autour 

de  0,50. 

.  Dans  Vanémie  du  troisième  degré,  dite  intense,  R  égale  de  2  millions 
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à  800000  globules;  N  égale  de  i  millions  à  800000;  G  peut  descendre 
jusqu'à  0,40,  mais  souvent  se  rapproche  de  l'unité,  qu'il  dépasse  légère- 
ment dans  certains  cas.  On  distingue  deux  variétés  d'anémie  du  troisième 
degré.  Tune  à  petits  globules  et  à  globules  nains,  l'autre  à  grands  globules 
et  à  globules  géants.  Dans  la  première  variété,  le  nombre  des  globules  est 
élevé  et  la  valeur  de  G  faible;  dans  la  seconde,  le  nombre  des  hématies 
est  faible  et  la  valeur  de  G  forte,  égale  mx  supérieure  à  l'unité.  • 

Vanémie  du  quatrième  degré,  dite  extrèmey  est  caractérisée  par  un 
appauvrissement  tel  du  sang  en  hémoglobine,  que  R  égale  un  chifîre  qui 
ne  dépasse  pas  800  000  :  N  est  de  même  exprimé  par  un  chiffre  maximum 
de  800000;  à  ce  degré  de  lanémie,  les  grands  globules  et  les  globules 
géants  deviennent  nombreux,  si  bien  que  G  égale  de  0,88  à  1,70.  Les 
hématies  nucléées  apparaissent  dans  le  sang. 

Les  deux  états  dans  lesquels  se  trouve  normalement  l'hémoglobine  des 
hématies  nous  sont  connus  :  ou  bien  (îlle  est  à  l'état  d'hémoglobine  dite 
simple  ou  réduite,  ou  bien  elle  est  combinée  à  l'oxygène  et  à  l'état  d'oxy- 
héiuoglobine.  L'hémoglobine  réduite  doime  au  sang  une  coloration  noire, 
veineuse;  Thémoglobine  oxygénée,  une  coloration  rouge,  artérielle.  La 
distinction  des  deux  états  de  l'hémoglobine  peut  être  faite  à  Texamen 
mîcroscopicjue,  à  la  condition  que  la  préparation  du  sang  contenant  des 
globules  chargés  d'hémoglobine  réduite,  connue  dans  l'asphyxie,  par 
exemi)le,  soit  faite  rapidement  afin  (pie  Thémoglobine  ne  s'oxyde  [>as  au 
contact  de  l'air  :  rhémoglobine  oxygénée  donne  aux  éléments  qui  la  con- 
tiennent une  coloration  claire,  Thémoglobine  réduite  une  teinte  sombre. 
Mais  la  distinction  des  deux  états  de  Théuioglobine  est  remanpiablement 
plus  aisée,  nous  y  avons  insisté,  par  l'examen  spectroscopique. 

L'hémoglobine  peut,  d'autre  part,  former  des  combinaisons  anomales 
et  se  trouver  dans  les  globules  sanguins  ii  l'état  d'hémoglobine  oxycarbonée 
ou  de  méthéiuoglobine.  La  rutilance  du  sang,  les  réactions  spectrales  de 
l'hémoglobine  oxycarbonée  suffisent  à  la  caractériser;  sa  signification 
sémiologique  est  nettement  déterminée.  Le  spectre  de  la  méthémoglobine 
a  été  précédenmient  figuré;  on  pourra  être  mis  sur  la  voie  de  l'existence 
de  la  méthémoglobine  dans  le  sang  à  la  teinte  légèrement  brunâtre  et  terne 
qu'elle  impose  aux  hématies.  J'ai  énuinéré  les  conditions  étiologiques  au 
niilieu  desquelles  elle  se  produit,  et  par  suite  je  n'ai  pas  à  insister  ici  sur 
sa  valeur  diagnostique. 

La  vulnérabilité  anomale  des  hématies,  telle  cprelles  se  transforment 
aisément  hors  des  vaisseaux  en  corpuscules  [)eu  colorés  (chlorocytes 
d'IIayem)  et  en  corpuscules  incolores  (achrouiacytes  dllayem),  ou  telle 
que  sur  des  préparations  sèches  elles  ne  se  conservent  point  et  s'entourent 
de  cristaux,  ou  telle  enfin  que  sur  des  ])réparations  sèches  elles  prennent 
l'aspect  cribriforme,  correspond  à  des  altérations  qualitatives  des  hématies 
qui  ne  sont  pas  nettement  fixées;  elle  a  d'ailleurs  peu  d'importance  au 
point  de  vue  sémiologitpie.  Il  suffit  de  savoir  que  les  chlorocj-tcs  et  les 
achromacytes  appartiennent  surtout  aux  maladies  infectieuses  graves,  et 
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que  les  mélamoi^hoses  cristallines  se  montrent  dans  les  diverses  anémies. 
La  viscosité  des  hématies  correspond  également  à  des  modifications 
qualitatives  indéterminées.  En  dehors  de  toute  interprétation,  ce  phéno- 
mène pathologique  est  d'une  constatation  aisée.  Dans  les  conditions  nor- 
males, si  avec  la  pointe  d'une  aiguille  on  presse  sur  la  lamelle  qui  recouvre 
une  préparation  de  sang  humide,  récemment  faite,  on  voit  les  piles  de 
globules  rouges  s'étirer  comme  si  elles  étaient  en  caoutchouc.  Dès  que  la 
pression  cesse,  les  piles  reprennent  leur  disposition  primitive  sans  que 
les  éléments  qui  les  constituent  aient  cessé   d'être  soudés  entre  eux. 
Lorsque  la  coagulation  est  effectuée,  la  viscosité,  à  la  faveur  de  laquelle 
les  hématies  se  groupent  en  piles,   diminue,  et  si  alors  on  exerce  la 
moindre  pression  sur  la  lamelle,  les  piles  se  déforment,  se  désagrègent  et 
les  hématies  se  dispersent.  Dans  un  certain  nombre  d'états  morbides,  la 
viscosité  des  hématies  augmentant,  les  piles  qui  résultent  de  leur  entas- 
sement, au  lieu  de  former  des  îlots  disséminés  dans  une  mer,  se  réunissent 
pour  circonscrire  des  lacs  plasmatiques.  Quelquefois  même,  notamment 
dans  les  cachexies,  dans  la  cirrhose  hypertrophique  avec  ictère  d'Hanot, 
les  hématies  particulièrement  visqueuses  se  soudent  pour  former  une  masse 
commune  (Hayem). 

La  mobilité   des  hématies  constitue  une  des  manifestations  les  plus 
curieuses  de  leur  constitution  morbide.  A  l'état  normal,  dans  une  prépa- 
ration (le  sang  pur,  les  globules  rouges  apparaissent  absolument  immobiles; 
il  n'en  est  pas  de  même  à  l'état  pathologique,  lorsque  le  sang  présente  les 
lésions  de  Tanémie  extrême  ou  du  quatrième  degré,  quelles  que  soient 
d'ailleurs  les  conditions  étiologiques  de  ces  lésions,  qu'il  s'agisse  d'anémie 
extrême    pernicieuse    progressive,   d'anémie  extrêmp    chlorotique,    ou 
d'anémie  extrême  symptomatique  d'un  cancer  ou  de  toute  autre  affection. 
Dans  ces  conditions,  certaines  hématies  manifestent  leur  contractilité  selon 
quatre  modes  différents  (Hayem)  (*)  :  les  unes  apparaissent  douées  dans 
toute  leur  masse  d'une  obscure  contractilité  amiboide  et  se  déforment  h  la 
façon  des  leucocjles  ;  d'autres  se  munissent  d'un  à  trois  prolongements 
lentaculaires  colorés  par   Thémoglobine,  immobiles  ou  doués  de  mou- 
^'^ments  et  capables  d'amener  des  oscillations  dans  le  corps  globulaire, 
"autres  encore  oscillent  constanunent  sur  place,  s'offrant  à  l'observatiun 
tantôt  de  champ,  tantôt  obliquement  et  tantôt  à  plat;  enfin,  certaines 
"^niaties  prennent  l'apparence  de  bâtonnets  noueux,  étroits,  d'une  lon- 
S^^UT  de  3  à  1 2  [X,  et  acquièrent  la  propriété  de  se  déplacer  avec  activité 
^3ns  le  champ  microscopique.  Les  globules  mobiles  de  ce  dernier  type 
^^i'itent  la  désignation  de  pneu  do-parasites  que  leur  a  donnée  M.  Hayem. 
^'est  pas  douteux  que  plusieurs  observateurs  ne  les  aient  pris  pour  des 
P^**asites  véritables.  Leur  mobilité  persiste  de  deux  à  trois  heures,  au  bout 
^^quelles  ils  se  transforment  en  éléments  rigides.  On  peut  alors  recon- 

N^l  Hatem,  De  la   contractilité  dos  globulcsj  rouges  et  des  pseudo-parasites  du   sang   dans 
^^émic  extrême.  Bull,  de  la  Soc.  des  hôp..  1890,  p.  118 
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naître  qu'ils  sont  composés  par  des  globules  nains  déformés  dont  le  disque 
très  exigu  porte  un  ou  deux  prolongements  en  doigt  de  gant.  Les  hématies 
mobiles  seraient  des  éléments  de  constitution  imparfaite,  ayant  conservé, 
tout  en  fixant  une  certaine  proportion  d'hémoglobine,  les  propriétés  con- 
tractiles des  hématoblastes. 

Selon  von  Jaksch,  Maragliano  et  Castcllino,  la  faculté  de  devenir  con- 
tractiles serait  pour  les  hématies  une  manière  banale  de  manifester  leur 
souffrance,  et  les  déformations  globulaires,  si  variées  et  si  communes  dans, 
les  anémies,  en  seraient  la  conséquence  et  le  témoignage. 

La  pâleur  des  hématies  par  insuffisance  d'hémoglobine,  leur  contrfto 
tilité,  leurs  déformations,  seraient  des  phénomènes  connexes;  il  en  serai^il 
de  même  des  modifications  de  leurs  aptitudes  colorantes  (Maragliano  e\ 
Castellino).  Contrairement  aux  hématies  saines  dont  le  protoplasma  ^ 
teint  sous  Faction  des  couleurs  acides,  les  hématies  des  anémiques  se 
coloreraient  dans  leurs  portions  altérées,  douées  de  contractilité  amiboïdi 
qui  en  entraine  la  déformation,  sous  l'influence  des  substances  hat'si- 
ques.  H  existerait  dans  ces  conditions,  si  je  puis  m'exprimer  ainsi,  utnc 
véritable  inversion  des  réactions  hislo-^^himiques  du  protoplasma  glo- 
bulaire. 

Modifications  des  hématoblastes.  —  Chez  Thomme  adulte,  on  compte 
en  moyenne  250000  hématoblastes  par  millimètre  cube.  Dans  Tétat  patho- 
logique, le  nombre  de  ces  éléments  peut  s'abaisser  jusqu'à  50000  et 
s'élever  jusqu'à  800000. 

La  diminution  du  chiDre  des  hématoblastes  se  rencontre  dans  les  fièvres^ 
de  longue  durée,  telles  que  la  fièvre  typhoïde,  dans  les  anémies  extrêmes 
et  dans  ranémie  pernicieuse.  Elle  est  la  marque  de  l'atteinte  du  processus 
hématopoiéti(jue  dans  son  principe  même. 

L'augmentation  du  chiffre  des  hématoblastes  est  transitoire  ou  durable. 

Transitoire,  elle  se  manifeste  brusquement  après  les  hémorragies  et 
les  maladies  aiguës.  Elle  constitue  la  poussée  hématoblastique^  la  carac- 
téristique principale  de  la  crise  hémalique.  Elle  est  de  bon  augure,  car 
elle  est  le  signe  de  la  rénovation  du  sang.  Sa  durée  passagère  tient  à  la 
transformation  rapide  des  éléments  nouveaux  en  hématies. 

Durable,  elle  se  produit  progressivement  dans  la  chlorose  et  les  anémies 
symptomatiques  légères  ou  moyennes.  Elle  est  la  conséquence  de  rarrêt 
d'évolution  des  hématoblastes  qui,  quoique  formés  en  moins  grand  nombre 
qu'à  l'état  normal,  ne  parviennent  pas  à  se  transformer  en  hématies. 

Dans  ces  mêmes  conditions,  les  hématoblastes  qui  à  l'état  physiologique 
mesurent  un  diamètre  de  2  à  5  (a  peuvent  oflrir  des  formes  hypertrophiées 
dont  le  diamètre  atteint  5  jjl  et  Ci», 5.  Ces  hématoblastes,  auxquels  convient 
le  qualificatif  de  géants  sont  donc  supérieurs  en  taille  à  un  grand  nombre 
d'hématies  ;  mais  ils  s'en  distinguent  par  leur  forme,  leur  vulnérabilité  et 
leur  défaut  d'hémoglobine  (llayem)(*). 

(*J  Les  hématoblastes  peuvent  présenter  d'autres  altérations  :  comme  les  hématies  et  dans  li*« 
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MoDORiGATiOKs  DES  LEUCOCYTES.  —  Lcs  6000  leucocylcs  que  contient  par 
millimètre  cube  le  sang  normal  se  distinguent  en  3  variétés.   Dans  la 
première  se  rangent   de  petits  éléments,  d'un  diamètre   de  6  à  7»*,5, 
formés  d'un  unique  noyau  entouré  d'une  très 
mince  couche  de  protoplasma  finement  granu- 
leux (fig.  11).  La  seconde  comprend  des  glo- 
bules plus  volumineux  de  7t^,5  à  10  {jl  de  dia- 
mètre, composés  d'une  masse  protoplasmique 
notable,  finement   granuleuse,    contenant   un 
seul  nopiu  plus  ou  moins  singulièrement  dé- 
coupé ou  des  noyaux  multiples  (fig.  11).  Dans 
la  troisième  variété,  enfin,  se  placent  des  élé-     ^'t?-  "  -  Leucocytes  du  sanj? 

,     *  ,  normal.  —  En  haut  est  reprt- 

inents  de  8  à  9^,5  de  diamètre  pourvus  d  un  sente  un  ôiément  de  la  pn^ 
noyau  simple,  de  deux  noyaux  distincts,  ou        K'^^™,. ^^^.^ J«f  de«x%': 

d  un    double     noyau    en    bissac    et  d'un    protO-  ments    de    la   deuxième  va- 

(ilasma  abondant,  chargé  de  grosses  granula-       llfroJ^^u^y^^^^^^ 
tions  réfringentes  (fig.  11). 

Les  leucocytes  les  plus  nombreux  sont  ceux  de  la  deuxième  variété, 
qui  représentent  70  pour  100  du  chiffre  total;  ceux  de  la  première  for- 
ment 25  pour  100  et  ceux  de  la  troisième  7  pour  100  (Hayom). 

La  deuxième  et  la  troisième  variété  renferment  des  globules  doués  de 
contractilité  amiboïde;  les  éléments  de  la  première  en  sont  généralement 
privés. 

Ainsi  que  l'a  montré  Ehriich  (*),  les  granulations  protoplasmiques  des 
leucocytes  normaux  possèdent  ce  caractère  commun  de  se  colorer  par  des 
réactifs  neutres.  Mais  toutes  les  granulations,  et  par  suite  tous  les  leuco- 
cytes, ne  sont  pas  neuirophiles,  et  l'on  peut  rencontrer  dans  le  sang  nor- 
mal un  certain  nombre  d'éléments  dont  les  granulations  se  colorent  sous 
faction  des  réactifs  acides,  tels  que  Tacide  picrique  et  Téosine,  ou  sous 
rinfluence  des  réactifs  basiques,  tels  que  le  violet  ou  le  vert  de  niéthyle, 
la  fuchsine,  le  violet  de  gentiane.  Dans  la  première  alternative,  les  granu- 
lations et  les  leucocytes  sont  dits  acidophiles  ou  ëosinophiles  ;  dans  la 
seconde,  basophiles. 

Selon  Zappert  (*),  le  nombre  des  leucocytes  éosinophiles  à  l'état  normal 
serait  de  50  à  250  et  pourrait  s'élever  jusqu'à  700  par  millimètre  cube. 

A  l'état  pathologique,  les  leucocytes  peuvent  subir  des  modifications 
considérables  dans  leur  nombre,  dans  la  proportion  respective  de  leurs 
variétés,  dans  leurs  dimensions,  dans  leur  contractilité  amiboïde,  ainsi 
que  dans  leur  protoplasma,  leurs  granulations  et  leurs  noyaux. 

mêmes  conditions,  ils  donnent  parfois  naissance  à  des  cristaux  ;  dans  des  afTections  diverses,  ils 
Laisaent  exsuder  une  abondante  matière  visqueuse  et  s'agglomèrent  pour  former  de  petites  cou- 
crètiofit  auxquelles  M.  Hayem  donne  le  nom  de  plaques  cachectiques  et  de  plaques  phlegma- 
siquet. 

(t)  EnucH,  Zeitêchr.  /*.  kliniêche  Medicin,  Bd.  !,  S.  553,  1880.  —  Eicboiui,  Id.,  1884. 

(*]  ZAmKT,  Cellules  cosmophiles  dans  le  sang  humain.  ZeiUchr,  /*.  klin,  Med.,  XXIII, 
S.  227. 
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La  diminution  du  chiffre  des  leucocytes  s'observe  dans  les  mêmes  con- 
ditions que  l'oligocytémie  hématoblastique,  c'est-à-dire  dans  les  fièvres 
prolongées,  telles  que  la  fièvre  typhoïde,  dans  les  anémies  extrêmes  et 
dans  Tanéniie  pernicieuse.  Le  nombre  de  ces  éléments  peut  descendre 
jusqua  2  000  (Hayem). 

Le  chiffre  des  leucocytes  doit  être  considéré  comme  accru  lorsqu'il 
dépasse  10000;  il  peut  Vélever  à  500000  et  au  delà. 

Le  degré  de  Taugmentation  du  nombre  des  leucocjtes  a  une  haulo 
signification  :  seule,  la  leucémie  ou  leucocytémie  comporte  une  multipli- 
cation considérable  de  ces  éléments  et  tous  les  chiffres  supérieurs  à 
70000  lui  appartiennent  (Hayem). 

Les  leucocytes  nouveaux  ne  se  rangent  pas  dans  une  seule  et  mérnc 
variété;  cependant,  ceux  de  la  première  variété,  c'est-à-dire  les  globulins 
de  Robin,  prédominent  dans  la  leucémie  ganglionnaire  et  ceux  des  autres 
variétés  dans  la  leucémie  splénique.  A  côté  des  leucocjles  de  dimensioas 
normales,  se  montrent  d'ailleurs  dans  le  sang  des  formes  naines  dont  le 
diamètre  demeure  inférieur  à  6  [x,  et  des  formes  géantes  dont  le  diamètre 
atteint  15,  16  et  même  20  jx. 

On  a  insisté  sur  la  perte  de  la  contractilité  amiboïde  des  leucocytct* 
recueillis  dans  le  sang  des  leucémiques  (Neumann,  Lôwit).  A  cet  égard» 
il  y  a  lieu  de  faire  cette  remarque  que  les  leucémies  ganglionnaires  sont 
principalement  caractérisées  par  Taugmentation  du  chiffre  des  globulc»=^ 
blancs  de  la  variété  1,  et  que  ces  éléments  ne  possèdent  généralement  pfis^ 
de  contractilité  à  Tétat  normal.  Dans  un  cas  de  leucémie  splénique  oi* 
j'ai  étudié  (*)  Tétat  de  la  fonction  amiboïde  des  leucocytes,  j'ai  noté  qu^ 
les  globules  géants  ainsi  que  ceux  delà  première  variété  en  étaient  privée* 
alors  que  les  éléments  de  la  deuxième  et  de  la  troisième  variété  en  jouis- 
saient normalement. 

On  a  également  mentionné  la  possibilité  de  l'infiltration  hémoglobiquc 
et  de  la  dégénérescence  hyaline  des  leucocytes  dans  la  leucémie.  Leur 
infiltration  par  des  granulations  graisseuses  serait,  selon  Mosler,  la 
marque  de  leur  origine  médullaire  et  la  cai^actéristique  d'une  leucémie 
myélogène. 

Plus  importantes  seraient,  d'après  Ehrlich,  les  modifications  présentées 
par  les  gi*anulations  protoplasmiques  des  leucocytes  dans  leurs  réactions 
colorantes. 

Vacidophilie  ou  éosinophilic  d'un  grand  nombre  d'entre  eux  serait 
un  signe  indubitable  de  leucémie.  Mais  les  recherches  récentes  n'ont 
pas  confirmé  cette  manière  de  voir.  D'une  part,  non  seulement  à  l'étal 
normal  (Zappert,  Troje),  mais  encore  dans  la  cldorose  et  les  anémies 
graves  (Canon,  Kanthack  (*),  Zîippeil)  on  peut  trouver  un  nombre  consi- 
dérable de  leucocytes  éosinophiles  dans  le  sang,  d'autre  part  cette  même 

(*)  A.  Gilbert  in  G.  IIaykii,  1.  c,  p.  856. 

(•)  Kanthack,  De  raugmcntation  du  nombre  des  leucocytes  éosinophiles  comme  élément  de 
diagnostic  de  la  leucémie.  Brit.  mcd.  Journ.,  16  juillet  1892. 
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modification  dos  leucocytes  peut  faire  défaut  dans  la  leucémie  (Dreschfeld, 
Kanthack,  Troje,  etc.). 

Troje  (*),  enfin,  a  cherché  dans  l'état  des  noyaux  des  leucocytes  un 
caraclèrc  propre  à  la  leucémie.  Ceux-ci  offriraient  un  certain  nombre  d(î 
figures  karyokinétiques  alors  qu'on  n'en  observerait  pas  dans  le  sang 
normal.  Cependant  Spronck  en  aurait  rencontré  chez  des  individus  sains 
dans  deux  éléments  sur  1000. 

Des  états  morbides  très  nombreux,  en  dehors  de  la  leucémie  commen- 
çante, sont  capables  d'amener  une  élévation  du  chiffre  des  leucocytes  telle 
que  l'on  en  compte  de  10  à  70000  par  millimètre  cube. 

Toute  augmentation  du  nombre  des  leucocytes  qui  ne  dépend  pas  de 

la  leucémie  ou  leucocytémie,  prend  l'appellation  de  leucocytose;  on  doit 

distinguer  une  leucocytose  permanente  et  une  leucocytose  passagère  ('). 

L'élévation  durable  du  chiflre  des  globules  blancs  reconnaît  pour  causes 

principales  les  néoplasies  carcinomateuses  et  sarcomateuses. 

On  compte  assez  fréquemment,  dans  ces  allections,  de  10  à  20000  leu- 
cocytes. M.  Ilayem  môme  a  relevé  le  chiffre  de  50  000  dans  un  cas  de  sar- 
come des  os  et  celui  de  70000  dans  un  cas  de  cancer  du  corps  thyroïde. 
On  conçoit  l'utilité  de  la  constatation  de  cette  leucocytose  dans  certains 
faits  où  le  diagnostic  est  incertiiin  ('). 

L'accroissement  transitoire  du  nombre  des  leucocytes  est  un  fait  d'une 
grande  banalité. 

Les  hémorragies  en  sont  suivies,  ainsi  que  Henle,  Remak,  Moleschott, 
Vierordt,  Weber,  M.  Kirmisson  et  d'autres  auteurs  l'ont  établi. 

Il  en  est  de  même  des  suppurations  (Malassez)  :  le  phlegmon,  l'angine 
pUegmoneuse,  la  morve,  le  farcin,  la  pyohémie,  s'accompagnent  de  leuco- 
cytose. Le  chiffre  des  leucocytes  s'élève  rapidement  et  s'accroît  tant  que  le 
pus  ne  se  fait  pas  jour  au  dehors;  l'évacuation  du  pus  amène  une  dimi- 
nution subite  de  ces  éléments. 

La  pneumonie  (Hayem,  Grancher),  si  l'on  excepte  sa  forme  typhoïde 
(iïaycm  et  Gilbert),  provoque   l'jipparitiim    d'une    leucocytose   dont  la 
courbe  suit  parallèlement  la  courbe  thermique  pour  s'abaisser  subitement 
avec  elle  le  jour  de  la  défervescence.  Des  effets  semblables  sont  occa- 
sionnés par  l'érysipèle  (Vulpian   et  Troisier),  le  rhumatisme  articulaire 
aigu,  la  goutte  aiguë,  la  pleurésie,  la  bronchite,  la  pneumonie  tubercu- 
leuse, la  grippe,  l'embarras  gastricjue,  la  dysenterie,  la  néphrite  diffuse 
aiguë,  la  blennorragie  aiguë,  la  méningite  tuberculeuse,  les  fièvres  érup- 
tives  à  une  phase  de  leur  évolution,  le  charbon,  le  scorbut,  la  diphtérie. 
Sur  la  leucocytose  diphtérique,  particulièrement,  de  nombreuses  publi- 
cations ont  paru.   Je  citerai   celles  de  MM.    Bouchut    et   Dubrisay,    d(^ 
M.  Cuffer,  de  MM.  Lécorché  et  Talamon,  de  M.  Binant.  En  présence  des 

(*)  Tboje,   Ucber  Lcukaemic  und  Pscudolcukacmic.  Berlin,    klin.    Wochenachr.,  n»  12, 
S.  «5,  1892. 

(*)  ?iou8  n'avons  pas  à  nous  occuper  ici  dvs  leucocytosos  physiolog^iques  et  tliûrapeu tiques. 
(^)  ÂLEXA.^oiiE,  De  la  leucocytose  dans  les  cancers.  Thèse  de  doct.  Paris,  1887. 
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opinions  contradictoires  émises  par  les  diftérents  observateurs,  je  n'ai 
pas  jugé  inutile  en  1885,  alors  que  j'étais  interne  de  M.  Grancher.  d'étu- 
dier à  nouveau  la  question  (*). 

Mes  recherches  ont  comporté  58  examens  (*)  et  se  sont  adressées  à 
22  cas.  Ceux-ci  doivent  être  distingués  en  deux  catégories,  la  première 
comprenant  les  cas  simples  quelle  que  soit  la  localisation  de  la  diphtérie, 
la  seconde  les  faits  complexes. 

Les  cas  simples  sont  au  nombre  de  15,  dont  6  se  sont  terminés  par  la 
guérison  et  9  par  la  mort. 

Dans  les  diphtéries  simples  guéries,  le  nombre  le  plus  élevé  des  leuco- 
cytes, dans  chaque  cas,  a  été  le  suivant  :  1M2000;  2^  14000;  5"  15000; 
4M1000;5M0000;6M4  000. 

Sur  les  9  cas  simples  terminés  par  la  mort,  il  en  est  3  qui  méritent  une 
place  à  part,  parce  qu'après  la  numération  a  été  faite  la  trachéotomie  qui 
a  pu  jouer  un  certain  rôle  dans  l'issue  de  la  maladie;  dans  ces  trois  cas  le 
nombre  le  plus  élevé  des  leucocytes  a  été  :  1  Ml  000;  2**  7  000;  3*  10000. 
Dans  les  6  autres  cas,  le  chiffre  des  globules  blancs  le  plus  élevé  était  : 
1*  13000;  2*  16000;  5«  7000;  4«  12000;  5°  17000;  6^  6000. 

Sous  la  rubrique  de  cas  complexes  je  range  ceux  dans  lesquels  coexis- 
tait avec  la  diphtérie,  soit  une  adénite  suppuréc,  soit  une  surface  sup- 
purante due  à  l'action  d'un  vésicatoire  et  entourée  d'une  auréole  érysipé- 
lateuse  ;  un  cas  dans  lequel  la  diphtérie  avait  été  précédée  de  rougeole 
et  s'accompagnait  d'une  néphrite  intense  ;  enfîn  des  faits  dans  lesquels  la 
numération  a  été  pratiquée  après  la  trachéotomie.  Ces  faits,  au  nombre 
de  7,  m'ont  donné  des  chiffres  dont  les  plus  élevés  sont  les  suivants  : 
1M9000;    2^20000;    3M7000;    4M3000;    5^25000;    6^51000; 

r  31 000. 

Ces  numérations  montrent  que  dans  la  diphtérie  simple  la  leucocytose 
est  fréquente,  sans  être  constante  ;  qu'elle  est  légère,  puisque  le  chiffre 
des  leucocytes  le  plus  élevé  que  j'aie  obtenu  est  de  17000;  qu'elle  n'est 
pas  en  rapport  avec  la  gravité  de  la  maladie,  et  qu'elle  peut  manquer 
dans  des  cas  mortels  (dans  2  cas  d'angine  diphtérique  mortelle,  sans 
croup,  j'ai  compté  7  000  et  6000  globules  blancs).  Elle  n'a  donc  pas  la 
valeur  diagnostique  ni  la  valeur  pronostique  qu'on  a  voulu  lui  attri- 
buer, d'autant  que  l'angine  simple,  dite  pultacée,  peut  s'accompagner 
de  leucocytose  (11  000  leucocytes  dans  l'une  de  mes  observations,  12000 
dans  l'autre;  9  000,  13000  et  15000  dans  3  observations  que  m'a  com- 
muniquées M.  Lion). 

Ces  numérations  montrent  en  outre  que  des  causes  diverses  intercur- 


(*)  Récemment,  M.  Gabrilschcwsky  a  encore  dénombré  les  leucocytes  dans  la  diphtérie. 
Gabritscbewskt,  Annales  de  l'Institut  Pasteur,  1804,  p.  675. 

(*)  \a*,  chiffre  des  hématies  dans  presque  tous  les  cas  a  oscillé  autour  de  4500000;  dans  quel- 
ques cas  il  s'est  élevé  à  5000000  et  au-dessus,  dans  quelques  cas  il  est  descendu  à  40000(M)  et 
au-dessous.  I,a  valeur  globulaire,  dans  12  cas,  a  oscillé  entre  0,90  et  1,  dans  les  autres  elle  s*C9t 
abaissée  au-<lcssous  de  0,90  jusqu'à  0,66. 
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rentes  ont  une  action  très  manifeste  sur  le  nombre  des  leucocytes  et  peu- 
vent en  porter  le  chiffre  au  delà  de  30000;  qu'il  y  a  lieu  jiar  conséquent, 
\>our  apprécier  le  rôle  joué  par  la  diphtérie  dans  la  production  d'une  leu- 
**ocylose,  de  dégager  les  faits  simples  des  faits  complexes. 

J'ai  recherché  si  la  multiplication  du  nombre  des  leucocytes  présentait 
Jes  connexions  étroites  avec  l'augmentation  de  la  fibrine  du  sang,  et  si 
elle  était  subordonnée  à  la  tuméfaction  des  amygdales  et  des  ganglions  du 
cou,  mais  il  ne  m'a  pas  semblé  que  ni  cette  connexion  ni  cette  subordi- 
nation fussent  évidentes. 


IV.  -  MODIFICATIONS  DE  LA  FIBRINE  ET  DU  PROCESSUS  DE  COAGULATION 

Le  phénomène  de  la  coagulation  du  sang  est  susceptible  de  subir  des 
modifications  appréciables  à  l'œil  nu  et  à  l'examen  microscopique. 

A  l'état  normal,  le  caillot  sanguin  formé  plus  ou  moins  rapidement 
après  l'issue  du  sang  des  vaisseaux,  se  rétracte  pour  abandonner  une  cer- 
taine quantité  du  sérum  qui  l'imbibe  (voy.  page  52). 

La  propriété  de  fournir  du  sérum  disparait  dans  quelques  états  patho- 
logiques tels  que  le  purpura  hemorragica,  l'anémie  pernicieuse  progres- 
sive, la  cachexie  paludéenne,  la  pneumonie  (Hayem)  (*). 

Dans  le  purpura,  l'anémie  pernicieuse  et  la  cachexie  palustre,  le  défaut 
Je  rétractilité  du  caillot  coïncide  avec  une  diminution  considérable  du 
nombre  des  hématoblastes  que  l'on  peut  incriminer  pour  l'explication  du 
phénomène,  mais  dans  la  pneumonie,  les  hématoblastes  sont  en  nombre 
normal  ou  même  exagéré  et  il  faut  admettre  une  altération  de  la  fibrine 
parles  toxines  que  charrie  le  sang  (Hayem). 

Dans  les  préparations  du  sang  humide  normal ,  au  bout  de  1 0  à  1 5  minutes, 

à  la  température  de  18**,  se  forme  un  réticulum  fibrineux  qui  demeure 

presque  totalement  invisible  au  microscope.  A  l'état  pathologique,  le  réti- 

ruJum  peut  naître  plus  tardivement  et  se  montrer  composé  de  fibrilles  plus 

nombreuses  et  plus  épaisses. 

Lorsque  existent  ces  modifications  dans  la  coagulation  de  la  fibrine 
existent  en  même  temps  une  augmentation  du  nombre  des  leucocytes  et 
un  changement  dans  la  disposition  des  hématies,  qui  ne  se  réunissent  plus 
en  îlots  entourés  par  la  mer  plasmatique,  mais  en  amas  compacts  et  con- 
tîgus,  en  un  continent  semé  de  lacs. 

M.  Hayem  a  donné  le  qualificatif  de  phlegmasique  au  sang  qui  présente 
de  tels  caractères.  Le  retard  de  la  coagulation,  Taugmentation  de  la 
fibrine,  la  leucocytose,  la  transformation  de  la  mer  plastique  en  lacs,  en 
sont  les  traits  principaux  (fig.  12). 

Les  hématoblastes  prennent  part  à  cet  état  particulier  du  sang,  et  ils 

(']  Hatem,  Do  caillot  non  rétrectilc  :  suppression  de  li  fonnation  du  sérum  sanguin  dans 
qii(U<pies  éUts  patholo^qucs.  Comptes  rendus  de  tAcad.  des  scietices,  23  nov.  1896 
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laissent  exsuder  une  matière  visqueuse  abondante,  de  telle  sorte  que,  si 
Ton  mélange  avec  100  à  200  parties  de  sérum  artificiel  1  partie  de  sang, 
se  forment  des  grumeaux  composés  par  la  substance  issue  des  hémato- 
blastes  dans  laquelle  sont  englués  les  hématoblastes  eux-méraes  ainsi 
qu'un  certain  nombre  de  leucocytes  et  d'hématies.  Ces  grumeaux,  dit< 
plaques  phlegmasiques,  sont  analogues  à  ceux  que  fournit  le  sang  dans 
les  anémies  symptomatiques  prononcées,  et  qui  portent  le  nom  de 
plaques  cachectiques. 

Parmi  les  divers  états  morbides,  les  uns  imposent  d'une  façon  constante 


Fig.  12.  —  Préparation  de  sang  frais  dans  la  pneumonie  (typeiîhlegmasique).  —  Les  piles  d'hémaliej^ 
se  réunishent  en  un  continent.  Celui-ci  est  parsemé  de  lacs  plasmatiques.  Dans  ces  lacs  on  dis- 
tingue un  nombre  anomal  de  leucocytes,  des  amas  bématoblastiques  et  un  épais  n'*ticulum  fihri- 
neux.  (Cette  figure  doit  être  comparée  à  la  figure  3.) 

au  sang  des  caractères  phlegmasiques  complets,  d'autres  des  caractères 
phlegmasiques  atténués,  d'autres  entin  ne  déterminent  point  Tappaiition 
de  ces  caractères.  On  conçoit,  pai'  suite,  toute  l'importance  que  peuvent 
avoir  rexainen  du  sang  et  la  constatation  ou  la  non-constatation  de  l'étal 
plilogniasique  au  point  de  vue  du  diagnostic. 

Peu  nombreuses  sont  les  maladies  dans  lesquelles  le  sang  prend  un  type 
plileymasique  franc  :  il  faut  citer  avant  toutes  la  pneumonie  (ibrineuse 
et  le  rhumatisme  articulaire  aigu.  La  goutte  aiguë,  les  pleurésies  aiguës, 
les  phlegmons,  amènent  une  augmentation  moindre  de  la  fibrine.  Après  la 
guérison  de  ces  maladies,  le  réticulum  fibrineux  s'affaiblit  de  jour  en  jour 
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<*t  le  sang  reprend   progressivement,   mais  lentement,   ses  caractères 
normaux. 

Le  tyi)e  phlegmasique  atténué  comprend  des  images  du  sang  dispa- 
rates; la  coagulation  de  la  fibrine  s'y  effectue  après  le  laps  de  temps  normal 
ou  subit  un  léger  retard,  le  réticulum  y  apparaît  composé  de  fd)rilIes.ou 
volumineuses  mais  peu  nombreuses,  ou  nombreuses  mais  délicates,  enfin 
la  proportion  des  leucocytes  y  est  variable  mais  faible.  Parmi  les  maladies 
qui  lui  donnent  naissance  se  rangent  :  les  pleurésies,  les  bronchites,  la 
pneumonie  tuberculeuse,  la  grippe,  Fembarras  gastrique,  la  néphrite 
diffuse  aiguë,  la  blennorragie  aiguë,  la  méningite  tuberculeuse,  le  scorbut, 
Térysipèle,  la  diphtérie,  la  variole  à  la  période  de  suppuration,  la  rougeole 
accom|)agnée  de  bronchite  à  la  phase  d*éniption,  la  scarlatine  aux  phases 
angineuse  et  desquamative. 

Les  maladies  qui  ne  comportent  p6int  un  état  phlegmasique  du  simg, 
franc  ou  atténué,  sont  très  nombreuses.  ïlntre  celles-ci,  il  en  est  quelques- 
unes  qui  s  accompagnent  de  fièvre;  ce  sont  :  la  fièvre  typhoïde,  la  fièvre 
intermittente,  la  tuberculose  aiguë,  la  chlorose  fébrile,  Tanémie  perni- 
cieuse progressive,  et,  ainsi  cpie  je  Tai  étîd)li  avec  M.  Hayem(*),  la  pneu- 
monie typhoïde. 

Lorsque,  dans  le  coui*s  d'une  de  ces  maladies,  on  voit  le  sang  prendre 
le  type  phlegmasique,  il  y  a  lieu  de  songera  Tintercurrence  d'une  com- 
plication (*). 


V.  —  MODIFICATIONS  DU  SÉRUM  SANGULN 

J'ai  dit  que  la  simple  piqûre  de  la  pulpe  du  doigt  peut  fournir  2  ou 
^  centimètres  cubes  de  sérum.  Cette  petite  quantité  permet  de  prendre 
connaissance  de  ses  qualités  physiques  et  de  sa  réaction;  elle  permet 
<lele^umettre  à  Texamen  spectroscopique  ou  même  à  quelques  autres 
n^nipulations.  Mais,  à  la  vérité,  la  plupart  des  notions  que  nous  possédons 
î^'ir  les  altérations  du  sénmi  dans  les  maladies,  sont  dues  aux  méthodes 
chimiques  d'analyse  qui  exigent  une  quantité  notable  de  sang  et  remontent 
aux  temps  de  la  saignée. 

Le  sérum  normal  est  d'une  teinte  jaune  verdàtre  clair;  il  devient  d'une 

I'}  G.  Hatem  et  A.  Gilbert,  Note  sur  deux  cas  de  pneumonie  typhoïde.  Archives  générales 
de  médecine,  mars  1884. 

,'*)  Si  je  ne  m'étais  de  paKi  pris  astreint ,  dans  la  rédaction  de  cet  article,  à  écarter  toute  discus- 
iion  théorique  pour  demeurer  exclusivement  dans  le  domaine  des  constatations  |K>sitives  fournies 
par  l'examen  du  sang,  j'aurais  au  passage  fixé  la  réflexion  du  lect»»nr  sur  la  fréquence  de  l'hyper- 
ÂbrinocKe  dans  les  maladies  infectieuses  ainsi  que  sur  ses  œnnexioas  avec  la  leucocytose.  Rappro- 
chant ce  phénomène  des  exsudations  fibrineusi^s  dont  les  surfaces  des  muqueuses,  les  alvéoles 
pulmonaires,  les  cavités  séreuses  et  les  mailles  du  tissu  cellulaire  sont  si  communément  le  siège 
an  cours  des  processus  infectieux,  j'aurais  aisément  établi  qu'il  représente  un  moyen  réaclionnel 
de  défense  au  même  titre  que  la  leucocytose  elle-mémi!  sur  laquelle  l'attention  s'est  portée 
d'une  façon  trop  exclusive.  \\  s'agit  là  d'ailleurs  d'un  sujet  de  pathologie  générale  du  plus  vif 
intérêt  par  lequel  depuis  longtemps  j'ai,  avec  mon  interne  Fouruier,  poursuivi  des  expÎTiences 
que  j'espère  pouvoir  faire  connaître  prochainement. 
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coloration  jaune  verdàtre  foncé  dans  l'iclcre  et  d'une  couleur  rubis  dans 
l'hcmoglobinémie. 

Sa  réaction  physiologique  est  alcaline  ;  dans  le  choléra  et  dans  certains 
cas  d'ictère,  elle  devient  neutre  et  même  acide. 

Il  est  composé  d'eau,  de  matières  albuminoldes,  serine  et  séroglobuline; 
de  sels  inorganiques,  parmi  lesquels  prédominent  le  chlorure  de  sodium 
et  le  carbonate  de  soude  ;  il  contient  en  outre  des  matières  azotées,  urée, 
acide  urique,  créatine,  créatininc,  xanthine,  leucine,  thyrosine,  des  leu- 
comaïnes(*),  du  glucose,  de  la  lécithine,  un  ferment  saccharifiant,  un 
pigment  particulier,  des  traces  d'oxyhémoglobine,  des  gaz,  acide  car- 
bonique et  azote. 

A  l'état  pathologique,  le  sérum  peut  différer  du  sérum  normal  soit  par 
des  modifications  quantitatives  ou  qualitatives  des  principes  normaux,  soi^ 
par  l'addition  aux  principes  normaux  de  principes  anormaux. 

L'eau  augmente  dans  divers  états  morbides,  notamment  dans  le» 
anémies  (hydrémie);  elle  diminue  à  la  suite  des  évacuations  alvines  et  des« 
transpirations  abondantes. 

La  serine  et  la  séroglobuline  augm(;ntent  d'une  façon  relative  dans  les 
conditions  qui  amènent  une  élévation  du  chiffre  des  globules  du  sang  et. 
une  diminution  de  l'eau  du  sérum,  c'est-à-dire  à  la  suite  des  diarrhées  et- 
des  sudations  notables  ;  mais  on  ne  connaît  aucune  condition  capable 
d'amener  une  augmentation  absolue  de  la  quantité  de  ces  matières  albii— 
minoïdes.   On  les  a  accusées  de  diminuer  (hypo-albuminose)  dans  les 
phlegmasies,  la  chlorose   et   les  maladies  hydropigènes  (Becquerel  et' 
Rodier).  On  les  a  accusées  également  de  modifications  qualitatives,  d'une 
diffusibilité  anomale  dans  le  mal  de  Brighl  (Scmmola),   mais  M.  llayeia 
ayant  transfusé  le  sang  d'un  chien  brightique  à  un  chien  sain,  n'a  pas 
constaté  l'existence  d'albuminurie  chez  ce  dernier  et  n'^  pas  pu  ainsi 
mettre  en  évidence  cette  prétendue  diffusibilité. 

Le  chlorure  de  sodium,  dont  le  chiffre  normal  est  de  4  pour  1000, 
diminue  légèrement  dans  la  plupart  des  maladies,  telles  que  la  pneumonie, 
la  clilorosc,  la  phtisie,  etc.  (Becquerel  et  Rodier). 

L'urée,  qui  n'existe  dans  le  sang  normal  qu'à  l'état  de  traces,  augmente 
dans  l'empoisonnement  urémicpie. 

L'acide  urique,  dont  la  i)roportion  physiologique  est  minime,  et  dont 
l'existence  même  a  été  niée  dans  le  sang  normal,  se  rencontre  en  quantité 
appréciable  dans  le  sang  des  goutteux  (uricémie),  (0,025  à  0,075 
pour  iOOO,  d'après  Garrod).  La  même  constatation  ne  peut  être  faite 
dans  d'autres  états  morbides  tels  (juc  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  si 
bien  qu'elle  a  une  certaine  importance  sémiologique.  On  pourra  recher- 
cher, par  le  procédé  dit  du  fil,  la  présence  de  l'acide  urique  dans  le  sérum 
que  donne  la  piriùrc  du  doigt  aussi  bien  que  dans  la  sérosité  d'un  vési- 
catoire. 

(*)  Robert  AVnuTZ,  Tlicsc  de.  dodoral.  Paris,  1889. 
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Le  sang  normal  ne  renferme  pas  plus  de  1  à  1 ,5  pour  iOOO  de  glucose; 
sa  quantité  peut  être  portée  à  9  pour  1000  (glycémie)  chez  les  diabétiques 
(Hoppe-Scyler);  elle  serait  également  plus  élevée  qu'à  Tétat  physiologique 
chci  les  carcinomateux  (Freund). 

L'oxyhémoglohine,  dont  le  sénim  normal  montre  à  peine  des  traces, 
peut  augmenter  (hémoglobinémie)  non  seulement  au  point  de  fournir  au 
speclroscope  les  bandes  d'absorption  caractéristiques,  mais  môme  de 
raixlifier,  ainsi  que  nous  l'avons  dit,  la  couleur  du  sérum. 

Parmi  les  principes  anomaux  que  peut  contenir  le  sérum,  il  faut  men- 
tionner les  acides  biliaires,  la  bilirubine  et  ses  dérivés,  l'urobiline,  les 
peplones,  l'acétone,  l'hypoxanthine  et  la  ghitine. 

La  présence  des  acides  biliaires  dans  le  sérum,  de  la  bilirubine  et  de 
ses  dérivés,  est  observée  dans  l'ictère  (cholémie).  L'examen  à  l'œil  nu  et  au 
speclroscope,  l'emploi  du  réactif  de  Gmelin,  décèlent  les  pigments  bi- 
liaires(');  lanalyse  chimique  et  l'étude  physiologique  (action  sur  le  cœur 
de  la  grenouille  atropinisée)  décèlent  les  acides  biliaires. 

L'urobilinémie  laisse  au  sérum  sanguin  sa  teinte  normale,  mais  elle  est 
aisément  reconnue  au  spectroscope.  Elle  est  la  preuve  soit  d'une  destruction 
exagérée  des  hématies,  soit  de  l'insuffisance  fonctionnelle  du  foie  (Hayem). 

D'après  Ludwig  les  peptones  apparaîtraient  dans  la  leucémie. 

l'acétone  se  montre  dans  le  sang  au  cours  de  divers  processus,  notam- 
wenldans  les  processus  fébriles  (acétonémie).  On  a  attribué  à  son  accu- 
mulation la  production  du  coma  diabétique. 

l'hj-poxanthinc  n'existerait  pas  dans  le  sénim  fraîchement  extrait  :  son 
apparition  dans  le  sang  ainsi  que  celle  de  la  glutine  seraient  caractéristiques 
Je  la  leucémie. 

lescrum  peut  charrier  un  grand  nombre  d'autres  principes  anomaux. 

f"  est  vraisemblable  que  les  perturbations  fonctionnelles  et  les  lésions 
organiques  sont  capables  d'entraîner  l'apparition  dans  le  sang  de  substances 
diverses,  entre   lesquelles  certaines  sont  toxiques  (auto-intoxications), 
laliraentation  d'autre  part,  les  professions  qui  entraînent  le  maniement 
de  corps  absorbables,  l'ingestion  de  médicaments,  les  empoisonnements 
peuvent  amener  l'introduction  dans  le  sang  de  corps  variés. 

Enfin,  les  micro-organismes  produisent  incessamment  ou  suscitent  la 

production  de  substances  qui  circulent  dans  le  sang  et  joiient  un  rôle 

considéral)le  dans  la  symptomatologie  et  le  pronostic  de  la  plupart  des 

maladies. 

L'une  de  ces  substances,  récemment,  a  été  mise  en  évidence  dans  la 

(■)  AvccFournier  j'obscn'c,  depuis  l'an  dernier,  une  jeune  f(Mnme  qui  m'a  été  adressée  par 
M.  Brocq  qu'cUc  était  aUcc  consultée  pour  une  xanthcxlermie  particulière  occupant  une  partie 
de  la  face,  la  paume  des  mains  et  la  plante  des  pieds.  Les  muqueuses  et  notamment  les  con- 
jonctives sont  normales.  Les  urines,  abondantes,  sont  très  pâles.  I^e  sérum,  au  contraire,  exa- 
miné à  la  fin  de  189(5  et  plusieurs  fois  depuis,  est  jaune  et  au  spectroscope  fournit  la  réaction 
des  pigments  biliaires.  W  s'api  donc  ici  d'un  cas  d'ictère  fruste,  remarquable  par  l'association 
paradoxale  de  ces  symptômes,  xanthodermie  partielle  et  xanthémie  d'une  part,  leucosurie 
de  Tautro. 
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fièvre  tj-phoulc  par  M.  Widal(*),  qui  a  proposé  d'utiliser  ses  propriétés  pour 
le  diagnostic. 

Cette  substance  exerce,  sur  les  cultures  du  bacille  d'Eberth,  une  action 
agglutinante  telle  qu'elle  y  provoque  la  formation  d'amas  microbiens  carac- 
téristiques. 

En  pratique,  pour  la  recherche  instantanée  de  la  réaction  de  HVrfa/,  il 
convient  d'ajouter  à  une  culture  en  bouillon  du  bacille  d'Ebeilh,  âgée  de 
vingt-quatre  heures,  le  sérum  à  examiner,  dans  la  proportion  de  1  pour  10, 
puis  de  placer  une  goutte  du  mélange  sous  le  microscope.  On  y  constate 
immédiatement  des  agglomérats  microbiens  disséminés  dans  la  préparation 
à  la  façon  des  ilôts  d'un  archipel. 

Le  phénomène  appai-alt  du  cinquième  au  septième  jour  de  la  dothié- 
nent('»rie,  s'atténue  pendant  la  convalescence,  disparait  de  dix  à  trente  jours 
après  la  guérison  ou  persiste  encore  après  plusieurs  années.  Il  doit  être 
regardé  non  comme  lié  à  l'immunité,  mais  à  l'infection. 

Sur  les  cultures  du  colibacille,  des  paracolibacilles  et  surtout  sur  celles 
du  bacille  de  la  psi ttacose  (Gilbert  et  Fournier)('),  le  sérum  des  t)7)hiqucs 
n'est  pas  sans  exercer  une  certaine  action  agglutinante,  mais  celle-ci  n'est 
pour  ainsi  dire  qu'ébauchée. 

Connne,  d'autre  part,  le  séi-um  des  individus  sains  ou  atteints  d'affec- 
tions autres  que  la  dothiénentérie  n'exerce  pas  d'action  agglutinante  sur 
le  bacille  d'Eberth,  on  voit  les  services  que  peut  rendre  le  séro-diagnostic. 

(*)  WiDAL,  Sértxliagiiostic  tic  la  fièvre  ty])lioî(lc.  Bull.  Soc.  méd.  des  hApit.,  26  juin  1896  cl 
Presse  médicale,  27  juin,  8  août.  30  scplombre,  iO  octobre  1896. 

(■)  A.  Gilbert  et  L.  Fodrîjier,  De  la  Psitlacosc.  Académie  de  médecine,  séance  du  20  octobre 
1890;  Société  de  biologie,  iO  décembre  1896  cl  Presse  médicale,  16  janvier  1897. 


SPECTROSCOPIE   DU   SANG 
SÉMIOLOGIE 

Par  A.   HËNOCQUE 

Directeur- adjoint  du  Lil>oratt)irc  de  physique  hiolo((iqu(>  du  Collè^'t:  di>  fraiicc. 


L'étude  s|>ectroscopiquc  du  sang,  au  point  <le  vue  sémiol()gi(|iio,  com- 
prend: 

l' L'analyse  spectroseopique  qualitative  et  quantitative  de  la  matière 
colorante  du  sang,  rhémoglobinc  ; 

?  L'étude  spectroseopique  des  transformations  de  ThcMnoglobine  dans 
les  tissus,  c'est-à-dire  la  mesure  de  lactivité  de  la  réduction  de  cette 
substance  ou  des  échanges  gazeux  entre  Toxyliémoglobine  et  l(»s  éléments 
des  tissus  ; 

3"  Les  variations  de  Tactivité  de  la  réduction  de  Foxyhénjoglohine  à 
l'étal  normal  ; 

l"  Les  modific^itions  de  Tactivité  de  la  réduction  de  roxyhémoglohint» 
dans  les  divers  états  pathologicpies,  et  sous  l'intluence  des  agents  théra- 
peutiques et  des  médications; 

5' L'étude  spectroseopique  des  dérivés  de  Thcmoglobine. 


ANALYSE  SPECTROSCOPiaUE  DE   L*HÉMOGLOBINE 

Les  procédés  employés  dans  les  laboratoires  présentent  des  dii'licultés 
techniques  et  des  manipulations  compliquées,  mais  en  suivant  la  méthode 
^l  les  procédés  (pie  j'ai  institués  sous  le  nom  d'hémato-spectrosco|)i(», 
il  est  très  facile  de  pratiquer  la  spectroscopie  du  sang,  même  au  lit 
Ju  malade. 

Prenant  pour  base  de  ma  méthode  ce  principe  général  cpie  le  sang  doit 
éircexaminé  pur,  et  non  additionné  d'eau,  de  sérum  ou  (faiitres  réactifs, 
jîii  remplacé  l'examen  spectroscopiipie  du  sang  dilué  par  celui  d'une 
'*ouche  mince  de  ce  liquide  dont  l'épaisseur,  rendue  progressivement 
variable,  peut  être  déterminée  et  notée  en  valeurs  métriques.  L'appareil  de 
précision  qui  permet  cette  étude  est  désigné  sous  le  nom  iïHématoscope 
dllénocque. 
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H  est  essentiellement  constitué  par  deux  lames  de  verre  d'inégale 
largeur;  maintenues  en  contacta  l'une  de  leurs  extrémités,  elles  s'écartent 
à  Tautre  extrémité  d'une  distance  de  500  millièmes  de  millimètre,  limi- 
tant ainsi  un  espace  prismatique  presque  capillaire.  Quelques  gouttes  de 
sang  non  dilué,  tel  qu'il  est  extrait  d'une  piqûre  avec  une  aiguille  à  la 
pulpe  du  petit  doigt,  déposées  entre  les  deux  lames  y  forment  une  couche 
d'une  épaisseur  et  d'une  coloration  graduellement  progressives.  Une 
échelle  millimétrique  gravée  sur  le  verre  permet  de  mesurer  Fépaisscur 
de  la  couche  observée.  Pour  doser  l'oxyhémoglobine  on  observe  avec  un 


Fig.  1-2.  —  Hôraatoscope  de  verre  ou  cuve  hématoscopique. 


Lu  ^  tf 

Fig.  15.  —  Coupe  de  l'héraatoscope. 

simple  spectroscope  à  vision  directe,  ou  avec  des  appareils  plus  perfec- 
tionnés dénommés  hématospectroscopes.  La  coloration  nulle  à  0  mm. 
devient  rougeàtre,  rouge  carminée  et  de  plus  en  plus  intense  vers 
60  mm.  Il  est  évident  (|ue  la  teinte  doit  être  d'autant  plus  foncée  que 
le  sang  contient  une  plus  grande  quantité  d'oxyhémoglobine,  ce  qui 
permet  la  mesure  quantitative  de  la  richesse  du  sang  en  matière  colorante 
active. 

A  cet  effet,  il  suffit  d'examiner  à  quelle  épaisseur  on  peut  observer  un 
phénomène  bien  défini,  que  j'appelle  les  bandes  caractéristiques  de 
r oxyhëmoglobine,  en  d'autres  termes  le  phénomène  des  deux  bandet 
égales  en  longueur  d^onde  et  en  obscurité,  occupant  dans  le  spectre 
deux  plages  étendues  entre  570  et  590  X  pour  la  bande  a  et  550  à  550 
pour  la  bande  ^. 

On  peut  encore  définir  ce  phénomène  en  disant  qu'il  coïncide  avec 
l'épaisseur  à  laquelle  on  perçoit  le  maximum  d'obscurité  des  bandes  a 
et  3  avec  l'espace  intermédiaire  verdàtre  sans  aucune  obscurité. 

Une  table  de  concordance  donne  la  quantité  d'oxyhémoglobine  corres- 
pondante avec  répaisseur  observée  dans  l'échelle  de  l'hématoscope. 

La  ligure  suivante  montre  ce  phénomène  en  même  temps  que  les  autres 
s|)eclros  du  sang  à  diverses  épaisseurs  et  avec  une  quantité  normale  de 
14  pour  100. 

En  elTiît,  si  Ion  examine  le  sang  par  tranches  successives  de  la  division 
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Apparition  des  2  bandes Epaisseui^  XSfJU 


2  bandes    égales  Epaisseur  70/JL 


)  à  la  division  CO,  on  voit  d'abord  apparaître  la  première  l)ande  a  de 
'oxyhémoglobine  vers  3  mm.,  puis  les  deux  bandes  a  et  ^;  celles-i'i 
leviennent  phis  foncées  si  l'on  poursuit  l'examen  vers  la  partie  plus 
épaisse,  à  droite,  puis  elles  se  confondent,  et  enfin  la  plajjje  verte  du 
spectre  disparait  et  on 
ne  voit  plus  que  les 
rayons  orangés,  et  rou- 
ges. 

La  simplicité  de  cette 
méthode  m'a  permis  de 
faire  un  nombre  consi- 
dérable d'observations, 
et  les  résultats  que  j'en 
ai     publiés    compren- 
nent plus  de  2000  ana- 
lyses   spectroscopiques 
personnelles  «luxquelles 
s'ajoutent  celles  de  mes 
élèves  parmi  lesquelles 
je  dois  citer  plus  par 
Liculièrcment  les   doc 
teurs  Baudouin,  Porgc 
Tripet,  Donatien  Labbé 
Marcel  Labbé, Yauthrin 
Lejard,  Salle,  Monjarras 
Masoin,  Lagrange,  etc 

La  quantité  (Voxy 
hémoglobine,  contenue 
Jans  le  sang  de  l'homme 
ï  Vétat  physiologique, 
rarie  dans  des  condi- 
tions assez  restreintes. 
\a  normale,  chez  l'homme  de  vingt  à  cinquante  ans,  varie  entre  15  et 
14  pour  100.  chez  la  femme  entre  12  et  15  pour  100;  mais  la  plupart 
ks  habitants  des  villes  ne  présentent  pas  au  delà  de  15  pour  100  et  chez 
les  médecins  le  chiffre  12  pour  100  est  presque  constannnent  observé. 

Chez  les  habitants  de  la  campagne,  les  cultivateurs,  quand  ils  sont 
robustes,  la  movenne  peut  même  dépasser  14  pour  100  et  atteindre 
14,5  pour  100.  ' 

Dans  les  hauts  plateaux  du  Mexique,  à  l'Equateur,  à  1890  mètres,  la 
moyenne  semble  plus  faible,  11  à  12  pour  100,  avec  un  nombre  de 
^obules  relativement  plus  élevé  i\\\'\\  n'est  en  Europe  pour  cette  mèni<^ 
|iiantité(^). 


Conf\ision  des  2  bandes .  Epaisseur  200/jl 


DisparilioD  du  vert Epaisseur  250^ 

Fig.  14.  —  Ph<''nomènes  spectroscopiques  de  loxylirino^'lobine 
du  sang  chez  rhonime. 


('}  J.  ]|o»AMus,  Communication  au  CongK's  international  de  médecine  de  Rome,  1805 


86  SPECTROSCOPIK  DU  SANG. 

Chez  la  fominc,  on  peut  observer  11,5  pour  1 00,  sans  qu'il  y  ait  trouble 
notable  dans  Torganisme,  la  normale  est  de  13  à  12. 

Chez  les  nouveau-nés,  la  quantité  normale  est  habituellement  très  élevée 
13.  14  et  mémo  davantage. 

De  cinq  à  dix  ans  la  normale  s'abaisse,  elle  oscille  entre  11  et  12 
pour  100;  mais,  de  dix  à  quinze  ans,  elle  se  relève  surtout  chez  les  jeunes 
filles  qui  atteignent  facilement  15  pour  100  à  Fépoque  des  règles;  au 
delà,  la  moyenne  12  à  14  pour  100  est  atteinte. 

La  menstruation  agit  régulièrement  sur  la  quantité  d'osyhcmoglobine 
(Vauthrin,  llénocque)  (*).  Il  y  a  souvent,  un  ou  deux  jours  avant  l'appa- 
rition des  règles,  une  augmentation  de  Toxyhémoglobine  de  1  pour  100. 
suivie  d'une  diminution  de  1  à  2  ou  même  3,5  pour  100  pendant  l'époque, 
et  après  la  e(»ssation  des  règles  une  nouvelle  augmentation  de  1  pour  100 
ou  davantage,  c'est-à-dire  dans  l'état  physiologique,  un  retour  à  la  quantité 
(|ui  précédait  la  phase  prémonitoire  dite  du  <  molimen  hémorragique  •. 
Les  variations  diurnes  sont  peu  prononcées,  Vierordt  et  Eichtenstein 
ont  constaté  une  légère  augmentation  après  le  repas  de  midi,  mes  obser- 
vations m'ont  démontré  que  cette  augmentation  n'atteint  pas  1  pour  100; 
mais  j'ai  noté,  avec  V analyseur  chromatique^  des  différences  de  1/2  à 
1/1-  pour  100,  entre  les  quantités  d'oxyhémoglobine  observées  le  matin  à 
jeun  et  après  un  repas  copieux  à  midi.  L'usage  des  boissons  aqueuses 
en  excès  ne  modifie  pas  sensiblement  la  quantité  d'oxyhémoglobine,  non 
plus  que  le  jeûne  ni  l'inanition  ;  au  contraire,  les  sueurs  répétées,  une 
ibrle  évacuation  séreuse,  l'abstention  de  boissons  augmentent  légère- 
ment la  quantité  d'oxyhémoglobine  de  1/2  à  1  pour  100  (Leichtenstem, 
Hénocque). 

En  résumé,  les  variations  qu'on  peut  considérer  comme  physiologiques 
oscillent  entre  11,3  et  14  pour  100  d'oxyhémoglobine  soit,  en  prenant 
connue  unité  physiologique  14  pour  100,  de  0,80  à  1  ou  1/5,  ce  qui 
correspondrait  à  des  oscillations  de  4  000  000  à  5  000  000  de  globules 
rouges,  en  admettant  qu'ils  renfermeraient  chacun  une  quantité  approxi- 
mativement égale  d'oxyhémoglobine. 

Les  (Uvers  états  pathologiques,  les  traumatismes  produisent  dans  la 
quantité  d'oxyhémoglobine  des  variations  fort  importantes  à  constater, 
car  la  (juantité  d'oxyhémoglobine  peut  descendre  au-dessous  de  4  pour  100 
et  rester  quebpie  temps  à  ce  chiffre  siuis  que  la  mort  soit  inéluctable. 
J'ai  observé  plusieurs  accouchées  qui  h  la  suite  de  métrorragies  ne  présen- 
taient (pie  4  pour  100  pendant  près  d'une  semaine,  et  j'ai  même  constaté 
la  prolongation  de  la  vie  pendant  plus  de  trois  ans  chez  une  petite  fille 
atteinte  de  coxalgie  avec  suppurations  multiples  et  qui  présenta  des  oscil- 
lations entre  3,5  et  4,  ou  4,5  pour  100.  Néanmoins,  on  peut  dire  qu'à 
partir  de  4  pour  100  la  vie  est  compromise,  et  l'indication  de  la  trans- 
fusion peut  alors  se  présenter. 

(1;  L.  VAUTiiniN.  I)o»agc  <ic  l'iiémoglubiuc  par  la  nuHiiodc  spcctroscopique  du  D'  Hénocque. 
Thèiie  inaugurale  tic  la  Faculté  de  méd.  de  Paris,  18S7. 
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Les  anémies  forment  plusieurs  groupes  d'afleclions  protopalhicjues  ou 
symplomatiques  qui  présentent  dans  leur  évolution  des  variations  très 
étendues  dans  la  quantité  d'oxyhémoglobine,  c'est  pourquoi  en  dehors 
même  de  leur  origine  il  est  utile,  en  se  plaçant  au  point  de  vue  héma- 
loscopique  et  sémiologique,  d'établir  les  divisions  suivantes  : 

A  partir  de  11,5  à  11  pour  100 ii  y  a  début  de  ranémic; 

—  10,5  à    9  pour  100 l'anémie  est  confirmée; 

—  8,5  à    7  pour  100 l'anémie  est  intense  ; 

—  6,5  à 4,5  pour  100 l'anémie  est  grave; 

—  4     à    3  pour  100 l'anémie  est  extrême  ou  cachectique. 

Dans  la  chloro-anémie,  l'oxyhémoglobine  se  montre  à  un  taux  faible, 
4,5  à  9,5,  mais  dans  les  phases  d'amélioi*ation  ou  d'atténuation  les 
chlorotiques  peuvent  présenter  10,  H  et  jusqu'à  12  pour  100,  enBn 
13 pour  100,  lorsque  la  guérison  semble  obtenue  (Hénocque)  (*). 

Les  hémorragies  n'amènent  de  changements  importants  que  si  les 
pertes  de  sang  sont  très  abondantes  ou  répétées  ;  chez  deux  femmes  ayant 
eu  des  métrorragies  graves  à  la  suite  de  raccouchcmenl,  j'ai  constaté  un 
abaissement  de  l'oxyhémoglobine  à  4,5  pour  100.  Il  en  a  été  de  même 
dans  2  cas  de  métrorragies  causées  par  des  corps  fibreux. 

Les  hémorragies  modérées  peuvent  cependant  avoir  une  action  immé- 
diate; ainsi  à  la  suite  d'hémoptysie,  j'ai,  dans  2  cas,  observé  9  et  11,5 
pour  100.  Une  épistaxis  abondante  a  abaissé  à  9,5  pour  100,  le  taux  de 
roxyhémoglobine  qui  deux  jours  plus  tard  se  relevait  à  11,5  pour  100. 
hplélhore  s'accompagne  de  chiffres  élevés,  14,5  à  15  pour  100.  Mais, 
pour  en  apprécier  les  symptômes,  il  faut  tenir  compte  de  l'état  habituel 
de  l'individu  :  ainsi  j'ai  vu  plusieurs  fois  chez  des  femmes,  à  l'âge  de  la 
ïnénopause,  les  troubles  congestifs  coïncider  avec  des  chiflres  de  13  à 
14  pour  100  ;  j'ai  observé  également  chez  une  jeune  femme  aménorrhéique 
jusqu'à  15  pour  100  d'oxyhémoglobine.  Enfin  un  avoué  de  Paris,  avec 
14  pour  100,  a  présenté  des  troubles  caractéristiques  de  la  pléthore. 

La  fièvre  typhoïde^  qui  peut  être  considérée  comme  type  des  maladies 
infectieuses  à  marche  cyclique,  présente  des  variations  caractéristiques 
dans  la  quantité  d'oxyhémoglobine  (Hénocque  et  Baudouin)  ('). 

En  eiïet,  la  quantité  d'oxyhémoglobine  est  constamment  diminuée; 
dès  le  huitième  jour,  et  quelquefois  le  quatrième,  elle  s'abaisse  à  9,  8, 
5  pour  100,  s'y  maintient  pendant  la  période  d'état,  puis  remonte  à  8,  9, 
11  et  12  pour  100  dans  la  convalescence,  qui  est  en  général  annoncée 
par  l'augmentation  de  l'oxyhémoglobine  de  9  à  10  pour  100. 

Il  se  produit  un  abaissement  à  la  moindre  reprise  de  la  fièvre,  ou  s'il 
survient  des  complications;  la  diarrhée  diminue  le  taux  de  Toxyhémoglo- 

(*)  A.  Hésocque,  Des  modifications  de  l'activité  de  la  réduction  de  l'oxyhémoglobine  dans  les 
tissus  chez  les  chlorotiques  et  les  anémiques.  Bull,  de  la  Soc.  de  biol.,  26  nov.  1887,  p.  715. 

{*)  A.  HtfxocQCE  et  BAUDocr5,  (Des  variations  de  la  quantité  d'oxyhémoglobine  et  de  ractivitc 
de  la  réduction  de  cette  substance  dans  la  fièvre  typhoïde.  Comptes  rendue  de  VAcad.  des 
Mciences,  23  avril  1893. 
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bine  et  les  manifestations  pulmonaires  produisent  des  oscillations  plus 
considérables  encore. 

La  tuberculose,  qui  est  un  exemple  de  maladie  infectieuse  à  formes 
multiples  et  à  marche  plutôt  chronique,  ofire  aussi  des  variations  fort 
diverses  dans  son  influence  sur  la  quantité  d'oxyhémoglobine.  Les  obser- 
vations que  j  ai  faites  sur  58  malades  (Comptes  rendus  du  Congrès  pour 
Vélude  de  la  tuberculose  en  1891,  p.  632)  m'ont  amené  aux  conclusions 
suivantes  : 

Dans  la  phtisie  pulmonaire,  la  quantité  d'oxyhémoglobine  a  varié 
entre  11  et  4  pour  100.  En  général,  cette  diminution  est  en  rapport  avec 
le  degré  de  la  phtisie,  les  complications,  les  hémoptysies,  les  poussées  de 
tubercules.  C'est  dans  la  tuberculose  osseuse  que  les  quantités  les  plus 
faibles  se  rencontrent  (3,2  à  4  pour  100  dans  un  cas  de  coxalgie  suppurée). 

L)  scrofulo-tuberculose  ganglionnaire,  la  tuberculose  du  testicule  et  de 
Tépididymc  ont  donné  une  diminution  de  8  à  11  pour  100. 

Dans  les  tuberculoses  cutanées  (chez  9  malades  atteints  de  lupus  consi- 
dérés comme  tuberculeux,  et  qui  s'étaient  soumis  au  traitement  par  la 
tuberculine  de  Koch),  la  quantité  d'oxyhémoglobine  était  très  rapprochée 
de  la  normale;  il  s'est  produit,  au  moment  des  poussées  congestives  dues 
à  rinoculation  de  tuberculine  ou  même  lors  des  poussées  congestives 
spontanées,  une  augmentation  de  1  à  2  pour  100  dans  le  taux  de  Toxyhé- 
moglobine.  Il  est  d'ailleurs  à  remarquer  qu'il  y  a  habituellement  concor- 
dance entre  l'augmentation  ou  la  diminution  du  poids  des  tuberculeux  et 
les  variations,  en  plus  ou  en  moins  de  la  quantité  d'oxyhémoglobinc, 
circonstance  importante  au  point  de  vue  de  l'appréciation  des  médi- 
cations ('). 

La  quantité  d'oxyhémoglobine  est  abaissée  chez  les  cancéreux,  en 
dehors  même  des  hémorragies;  sur  14  observations  (Ilénocque,  Lejard, 
Porge).  Cette  quantité  a  oscillé  entre  12  et  3  pour  100.  Elle  a  été  infé- 
rieure à  8  pour  100  dans  8  cas.  Chez  des  malades  atteintes  de  carcinomes 
utérins  sans  hémorragies,  elle  était  de  11  à  12  pour  100;  chez  celles  qui 
présentaient  des  métrorragies,  elle  descendait  à  9  et  6  pour  100  (voy. 
thèse  de  Porge,  p.  57)(*). 

Parmi  les  états  constitutionnels  morbides,  le  diabète  occupe  une  place 
des  plus  importantes  ;  dans  72  analyses  faites  chez  des  diabétiques  dont 
la  plupart  ont  été  observés  pendant  plusieurs  années,  j'ai  trouvé  que  le 
plus  souvent  la  quantité  d'oxyhémoglobine  s'écarte  peu  de  la  normale; 
elle  peut  même  rester  élevée,  12  à  14  pour  100  chez  des  diabétiques 
gras,  arthritiques  et  fortement  nourris  par  le  régime  azoté.  Lorsqu'il  y  a 
des  troubles  nerveux  et  des  complications  intercurrentes,  la  diminution 
de  l'oxyhémoglobine  n'est  pas  nécessairement  en  rapport  avec  le  degré  de 

(*)  A.  IU>-0€QUE,  Des  varialions  de  la  quantité  d'oxyliémoglobinc  à  la  suite  des  injections  de 
liquide  de  Koch.  lievue  géu.  de  clin,  et  de  ihérap.,  17  déc.  1890,  p.  819. 

(*)  Porge,  De  l'activité  de  réduction  de  l'oxyliémoglobinc  dans  les  tissus  vivants.  Stcinhcil. 
Taris,  1805. 
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glycosurie,  elle  répond  plutôt  à  Tétai  particulier  des  diverses  fonctions 
Dans  le  inyxœdème,  M.  Paul  Masoin  (Acad.  royale  de  méd.  de  Belgique, 
janv.  1895, et  Comptes  rendus  delà  Soc.  de  bioL,  2  fév.,  23  mars  1895) 
a  constaté  rabaissement  du  taux  de  Toxyliémoglobine  dans  le  cours  de  la 
maladie  et  longtemps  après  la  convalescence.  Chez  les  animaux  privés  de 
glande  thyroïde,  cette  diminution  s'accentue  au  moment  des  accès  convul- 
sifs,  mais  elle  ne  correspond  pas  à  une  diminution  du  nombre  des  glo- 
bules rouges. 

Vanalyse  spectroscopique  du  sang  est  d'une  grande  utilité  pour 
suivre  Tinfluence  des  médicaments  et  des  médications  sur  la  matière 
colorante  du  sang  et  la  quantité  d'oxyhémoglobine,  que  cette  influence 
s'eflectue  par  une  action  directe  sur  les  globules  sanguins  ou  sur  les 
organes  et  la  fonction  liématopoiéti([ues,  ou  qu'elle  se  produise  indirecte- 
ment sur  le  système  nerveux  et  plus  particulièrement  sur  l'ensemble  des 
centres  nerveux  tmphiques  présidant  aux  diverses  fonctions  de  nutrition. 
L'étude  de  la  quantité  d'oxyhémoglobine  étant  intimement  liée  à  celle  de 
l'activité  de  la  réduction,  c'est  à  la  fin  du  chapitre  suivant  que  j'expo- 
serai, à  ce  double  point  de  vue,  les  indications  que  la  spectroscopie  peut 
fournir  à  la  thérapeutique. 


ÉTUDE  SPECTROSCOPIQUE  DES  TRANSFORMATIONS  DE  L  HÉMOGLOBINE 

DANS  LES  TISSUS 

L'hémoglobine  est  à  l'état  constant  d'évolution  ou  de  transformations  ; 
en  effet,  se  chargeant  d'oxygène  dans  les  poumons,  elle  est  distribuée  à 
l'état  d'oxyhémoglobine  par  les  artères  et  mise  en  rapport  avec  les  tissus 
et  leurs  éléments;  elle  leur  abandonne  la  plus  grande  partie  de  son 
oxygène  pour  revenir  à  l'état  d'hémoglobine  réduite  dans  les  veines,  et 
traversant  le  cœur  droit,  elle  s'oxygène  à  nouveau  dans  les  poumons.  Il 
est  facile  de  reproduire  in  vitro  ces  transformations  successives. 

En  effet,  si  l'on  examine  avec  un  spectroscopc  à  vision  directe  du  sang 
provenant  d'une  artère  et  déposé  dans  un  verre  à  expérience  où  il  est 
étendu  d'eau,  on  y  constate  les  caractères  spcctroscopiques  de  Thémo- 
globine  oxygénée  ou  oxyhémoglobine,  et  en  particulier  les  deux  bandes 
d'absorption  caractéristiques  situées  entre  les  raies  D  et  E,  entre  l'orangé 
et  le  vert  foncé.  Ce  sang  présente,  d'ailleurs,  la  coloration  rouge  vif, 
vermeille,  rutilante,  dite  artérielle.  Si  nous  ajoutons  à  ce  sang,  dans  le 
verre  à  expérience,  un  agent  réducteur,  c'est-à-dire  une  substance  chi- 
mique avide  d'oxygène  telle  que  le  sulfure  d'ammonium,  ou  si,  par 
l'action  du  vide,  nous  le  privons  d'oxygène,  ou  bien  encore  si  les  bactéries 
de  la  putréfaction  lui  ont  enlevé  l'oxygène  qu'il  contenait,  la  coloration 
du  sang  est  changée;  elle  est  d'un  rouge  plus  sombre,  ponceau,  à  reflets 
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Apparition  de  la  bonde  unûjae . 
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Bande  unique  caraclérislique  .^ 


verdàtrcs,  dichroïques,  et  les  phénomènes  spectroscopiques  sont  tout  à 
fait  diiTérents  :  leur  caractéristique  à  faible  épaisseur  (70  millièmes  de 
millimètre)  est  une  large  bande  unique  couvrant  le  jaune  orangé,  le  jaune 
vert  et  le  vert  de  D  à  E  et  au  delà  même.  L'oxyhémoglobine  a  perdu  son 
oxygène,    elle   est  réduite,   c'est-h-dire   transformée   en    hémoglobine 

réduite^  dont  lescaf- 

g ;     »•#  ractères     spectrosco- 

piques  sont  représen- 
tés dans  la  figure  15. 
Si  maintenant,  ce 
sang  contenant  Thé- 
moglobine  réduite  est 
agité  ou  battu  en  pré- 
sence de  Tair  ou  de 
Toxygène,  il  reprend 
sa  couleur  primitive 
rutilante,  artéridie 
(l'hémoglobine  s'est 
à  nouveau  chargée 
d'oxygène),  le  spec- 
troscope  y  démontre 
les  deux  bandes  carac- 
téristiques de  Toxy- 
hémoglobine. 

Cette  expérience 
est  une  représenta- 
tion du  rôle  de  l'oxy- 
hémoglobine dans  la 
respiration  pulmo- 
naire et  dans  les  oxy- 
dations qui  en  sont  la  conséquence  à  l'intérieur  de  notre  organisme, 
dans  l'intimité  des  tissus  et  des  éléments  cellulaires.  En  effet,  c'est  dans 
les  poumons  que  les  globules  rouges  du  sang,  qui  contiennent  toute  la 
matière  colorante,  se  chargent  d'oxygène  et  constituent  la  réserve  d'oxy- 
gène qui  sera  distribuée  par  les  artères  dans  les  capillaires  et  mise  en 
contact  avec  les  éléments  des  tissus. 

C'est  dans  les  capillaires  que  s'opèrent  les  échanges  gazeux  entre  le 
sang  et  les  éléments  anatomiqucs,  les  cellules,  auxquelles  l'hémoglobine 
abandonne  son  oxygène.  Les  combustions,  les  oxydations,  les  mutations 
respiratoires  des  éléments  cellulaires,  représentent  ici  les  agents  réduc- 
teurs de  l'hémoglobine,  laquelle,  sous  forme  d'hémoglobine  réduite,  est 
transportée  par  les  veines  au  cœur  droit  et  aux  poumons  ;  mais  il  faut 
noter  que  si  cette  réduction  se  fait  en  permanence  dans  les  tissus,  elle 
n'est  jamais  aussi,  complète  que  dans  nos  expériences,  car  le  sang  veineux 
renferme  encore  8  pour  100  d'oxyhémoglobine,  avec  6  pour  lÔO  d'hémo- 


Disporition  davrrl  et  du  bleu  .. 

Fig.  15.  —  Phénomènes  spectroscopiques  de  l'hémoglobine 
réduite,  examinée  dans  riiématoscope,  à  diverses  épaisseui's. 
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globine  réduite.  La  réduction  complète  n'existe  que  dans  Tasphyxie,  elle 
est  d'ailleurs  un  signe  certain  de  la  mort. 

Tels  sont  les  phénomènes  de  la  réduction  de  Toxyliémoglobine  qui 
peuvent  être  étudiés  non  seulement  in  vitrOy  dans  le  sang  extrait  des 
vaisseaux,  mais  que  le  spectroscope  nous  permet  aussi  de  reconnaître  et 
d'analyser  dans  l'organisme  vivant,  sans  qu'il  soit  même  nécessaire 
d'extraire  une  goutte  de  sang,  par  le  simple  examen  des  téguments. 

Vëiude  du  sang  dans  les  tissus  vivants  a  été  faite  pour  la  première 
fois  par  Iloppe  Seyler  qui,  examinant  par  transparence  l'oreille  de 
rhomme,  celle  du  lapin,  ou  la  lumière  diffuse  transmise  par  la  paume  de 
la  main,  y  reconnut  le  spectre  de  l'oxyhémoglobine  ;  après  lui,  Stroganof, 
Fumouze,  Vierordt,  montrèrent  que  non  seulement  on  pouvait  reconnaître 
le  spectre  du  sang  à  la  surface  cutanée  de  Thomme  ou  dans  la  patte  de  la 
grenouille,  mais  encore  constater  la  réduction  de  l'oxyhémoglobine  dans 
le  sang  des  animaux  asphyxiés  ou  simplement  dans  les  doigts  de  la  main 
dans  lesquels  la  circulation  était  interrompue  par  une  ligature.  Ces  obser- 
vations ne  présentaient  alors  qu'un  intérêt  de  curiosité,  mais  j'ai,  de 
1885  à  1885,  démontré  l'importance  de  ce  moyen  d'étude  en  le  métho- 
disant.  J'en  ai  étendu  les  applications  de  façon  qu'il  est  possible  de  con- 
stater, dans  les  tissus  vivants  de  divers  animaux,  la  présence  de  l'oxyhémo- 
globine, d'en  apprécier  la  transformation  en  hémoglobine  réduite,  et, 
enfin,  de  déterminer  par  l'examen  spectroscopique  des  tissus  vivants  non 
seulement  la  quantité  d'oxyhémoglobine  contenue  dans  le  sang,  mais 
aussi  la  durée  de  la  réduction  de  cette  matière  colorante  dans  les  tissus, 
arrivant  ainsi  à  mesurer  l'activité  des  échanges  entre  le  sang  et  les  tissus. 

Pour  analyser  le  sang  à  la  surface  des  téguments  ou  dans  les  viscères, 
les  vaisseaux  mis  à  nu,  le  cœur  de  la  grenouille,  les  muscles.  Toreille 
du  lapin,  la  plante  du  pied  des  cobayes,  le  simple  spectroscope  à  vision 
directe  peut  suffire. 

En  efiet,  si  chez  l'homme  on  examine  à  la  lumière  diffuse  la  surface  de 
la  paume  de  la  main,  l'oreille,  les  téguments  du  visage,  la  conjonctive 
palpébrale,  les  lèvres,  on  aperçoit  une  bande  perpendiculaire  légèrement 
obscure,  en  quelque  sorte  estompée,  placée  entre  le  rouge  et  le  vert,  plus 
exactement  à  droite  de  la  raie  D,  dans  la  position  de  la  bande  a  de  l'oxyhé- 
moglobine, on  peut  même  reconnaître  la  seconde  bande  J  de  l'oxyhémo- 
globine, située  à  droite  de  la  précédente,  dans  le  vert  et  près  de  la  raie  E. 
Il  faut  une  certaine  habitude  de  Tusage  du  spectroscope  pour  voir  ce 
phénomène  d'emblée,  mais  avec  le  spectroscope  muni  de  Vanalyseur 
chromatique^  il  est  très  facile  de  le  reconnaître  et  de  le  démontrer. 

Pour  rendre  les  observations  comparables  entre  elles,  il  faut  procéder 
méthodiquement  et  suivre  les  préce|)tes  techniques  que  j'ai  donnés  sur 
VÉtude  de  la  réduction  de  toxy hémoglobine  à  travers  l'ongle  du 
pouce  (^). 

(*)  Comptée  rendus  de  la  Soc.  de  hioL,  C  et  27  déc.  1894,  n'  4t.  p.  671  ;  n'  4i,  p.  700. 
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fai  choisi  le  pouce  de  préférence  à  tout  autre  doigt,  parce  qu'en  outre 
de  la  facilité  d'application  instantanée  de  la  ligature,  il  ofTre  cet  avantage 
de  présenter  une  phalangette  facile  à  isoler. 

Si  Ton  observe  avec  le  spectroscope  à  vision  directe  la  suface  de  Fongie 
du  pouce,  on  reconnaît  nettement  la  première  bande  de  Toxy-hémoglo- 
bine,  faiblement  la  seconde;  si  Ton  applique  rapidement  une  ligature 
avec  un  tube  de  caoutchouc  enroulé  autour  de  la  phalange  du  pouce  fe\ 
que  Ton  continue  à  observer  avec  le  spectroscope  les  deux  bandes  carac-- 
téristiques,  on  voit  la  seconde  bande  pâlir  rapidement  et  disparaîtra 

en  quelques  seconde^, 
mais  la  première  bande 
est  encore  visible,  bi^n 
qu'elle  soit  moins  net- 
te ;  en  trente  secondes, 
elle  pâlit,  s'amineit, 
laisse  voir  le  jaune 
assez  brusquement  : 
c'est  le  phénomène  du 
virage;  enfin,  elle  dis- 
paraît, au  bout  d'imne 
minute  environ,  lais- 
sant le  spectre  solaire 
réfléchi  par  l'ongle;  la 
réduction  est  accoi»- 
plie. 

J'appelle    virage    k 
moment     d'apparition 
du  jaune  et  de  la  raie  D» 
et  durée  de  la  réduc- 
tion le  temps  qui  sé- 
pare   l'application   de 
la  ligature  et  la  dispa- 
rition complète  de  la 
bande  a  (fig.  16). 
Aussitôt    qu'on   en- 
lève la  ligature,  on  voit  réapparaître  cette  bande,  et  elle  offre  même  une 
intensité  plus  prononcée  qu'avant  la  ligature. 

Ces  phénomènes  étant  définis,  en  voici  la  signification  :  la  ligature  de 
la  phalange  interrompt  la  circulation  dans  l'extrémité  du  pouce,  et  l'on 
a  ainsi  isolé  dans  la  région  de  la  phalangette  une  certaine  quantité  de 
sang  artériel  et  par  conséquent  d'hémoglobine  oxygénée  ou  oxyhémôglo- 
bine.  Ce  sang  échange  de  l'oxygène  avec  les  tissus  et  devient  veineux;  en 
d'autres  termes,  l'oxyhémoglobine  a  abandonné  aux  tissus  l'oxygène 
qu'elle  avait  fixé  par  l'acte  respiratoire;  elle  est  à  l'état  d'hémoglobine 
réduite. 


Ké«la>0licii 


ÇrauoBc 


Fig.  16.  —  Phénomènes  spectroscopiqiies  de  la  réduction 
de  d'oxyhémoglobinc  à  la  surface  sous-unguéale  du  jwuce. 


ÉTUDE  SPECTROSCOPIQIE  DES  TRANSFORMATIONS  DE  L'HÉMOGLOBINE.      93 

Or,  celle-ci  ne  présente  pas  la  même  bande  caractéristique  a  de  Toxy- 
Wmoglobine,  aussi  bien  lorsqu'on  la  recherche  dans  les  tissus  que  dans 
\esang  examine  directement  in  vitro;  c'est  pourquoi  Ton  voit  réappa- 
raître le  spectre  continu  au  moment  où  l'oxyhémoglobine  est  réduite. 

On  assiste  réellement  à  la  consommation  de  l'oxygène  du  sang  par 
les  tissus,  car,  si  Ton  examine,  comme  je  l'ai  fait,  le  sang  du  pouce 
a^ant  la  ligature  et  le  sang  du  pouce  après  la  réduction,  le  premier  appa- 
raît coloré  en  rouge  vermeil  par  Toxyhémoglobine  qu'il  contient;  le 
second  est  rouge  foncé  et  présente  les  réactions  de  l'hémoglobine  réduite. 
La  durée  de  la  consommation  de  l'oxygène  dans  la  phalange  du  pouce 
dépend  de  deux  conditions  principales  :  elle  varie  suivant  la  quantité 
d'oxyhémoglobine  à  réduire  et  aussi  avec  l'énergie  des  échanges  dans 
les  tissus. 

On  peut  dire  que  la  durée  de  réduction  est  en  rapport  avec  l'abondance 
du  combustible  (l'oxyhémoglobine)  et  l'activité  du  foyer  (les  tissus  du 
pouce). 

Elle  peut  varier  entre  trente  secondes  et  cent  secondes,  dans  des  con- 
fions qui  ne  sont  pas  nécessairement  pathologiques. 

Il  faut  donc  réunir  ces  deux  facteurs  :  la  richesse  du  sang  en  oxyhémo- 
g'obineetla  durée  de  la  réduction,  pour  arriver  à  déterminer  l'activité 
"cs  échanges  entre  le  sang  et  les  tissus. 

Pour  étudier  les  modifications  de  la  durée  de  la  réduction  en  rapport 
^^^  la  quantité  d'oxyhémoglobine,  il  suffit  de  calculer  la  quantité  d'oxy- 
'^éîrioglobine  consonunée  en  une  seconde,  ce  qui  s'obtiendra  par  la  for- 
"^Ule  suivante  : 

tji  quantité  d'oxy hémoglobine  réduite  en  une  seconde  est  égale  au 
9^otient  de  la  quantité  constatée  dans  le  sang  divisée  par  le  nombre 
"^  secondes  de  la  durée.  On  aurait  ainsi  des  résultats  comparables  entre 
^^X,  mais  il  y  a  mieux  a  faire,  c'est  de  les  ramener  à  une  unité  qui  repré- 
^pntc  la  quantité  réduite  en  une  seconde  à  l'état  normal,  c'est-à-dire  à 
^  état  physiologique  moyen. 

En  d'autres  termes,  ce  qu'il  importe  de  connaître,  c'est  le  rapport  de 
*  activité  de  la  réduction  observée  chez  l'individu  plus  ou  moins  sain  avec 
l'activité  qu'il  devi'ait  présenter  a  l'état  normal,  ou  bien  encore  le  rap- 
port de  la  quantité  d'oxyhémoglobine  réduite  en  une  seconde  chez  ce 
même  individu,  dans  un  état  momentané,  avec  la  quantité  qu'il  réduirait 
à  l'état  normal  pour  sa  richesse  en  matière  colorante  du  sang. 

Or  l'expérience  m'a  démontré  que,  chez  l'homme  vigoureux  et  bien 
portant,  dont  le  sang  contient  14  pour  100  d'oxyhémoglobiîie,  la  durée 
de  réduction  est  de  soixante-dix  secondes;  chez  les  individus  dont  le 
sang  contient  13  pour  100  d'oxyhémoglobine  la  durée  de  réduction  est 
de  soixante-cinq  secondes.  Si  l'on  admet  que  la  réduction  se  fait  unifor- 
mément, on  conclura  que  le  premier  en  une  seconde  aurait  consommé 
14/70  pour  100;  le  second  13/65  pour  100,  soit  l'un  et  l'autre  0,2  de  la 
quantité  d'oxyhémoglobine  du  sang.  C'est  cette  quantité  qui  est  prise 
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«roiiirric  imité  d'activité  de  réduction,  et  une  formule  très  simple  permet 
de  calculer  l'activité  correspondante  à  des  durées  de  réduction  et  à  des 
«{uantités  d'oxyhémogloliine  déterminées. 
I/activilé  de  réduction  est  égale  à  : 

quantité  d'oxyhémoglobine 
durée  de  réduction 

«•n  d'autres  tonnes,  Tactivité  de  réduction  exprimée  en  unités  d'activité 
est  ég^de  à  5  fois  le  ([uoticnt  du  chiiTrc  exprimant  la  quantité  d'oxyhémo- 
glohine  pour  1(K)  par  le  chiiTrc  exprimant  la  durée  de  la  réduction. 

Dans  la  prati([ue  cette  formule  peut  être  simplifiée  de  la  manière  sui- 
vante :  on  divise  par  2  le  (piotient  de  la  quantité  par  la  durée  et  Ton 
tiiiiitiplie  par  10. 

L'activité  de  réduction  ainsi  évaluée  exprime  l'activité  des  échanges 
<Mitn^  le  san^  et  les  tissus  dans  une  partie  de  l'organisme,  la  phalange  du 
pouce,  c'est-à-dire  un  organe  comprenant  la  peau  et  son  tissu  sous- 
<  uUuié,  les  vaiss<*aux  dermiques,  en  plus  du  tissu  tendineux,  et  un  os,  la 
phalangette. 

(hi  peut  considérer  les  résultats  obtenus  comme  exprimant  la  plu» 
grandi»  partie  des  phénomènes  d'échanges,  et  en  particulier  les  phéno- 
nu^Mies  de  la  consonnnation  de  l'oxygène  par  les  tissus  avec  les  transfor- 
mations aérol)i(pies  des  éléments  cellulaires,  c'est-h-dire  d'excrétion 
d'af^ide  carhoniipie,  d'urée,  de  pigments.  Dans  tous  les  cas,  c'est  la 
réduction  de  roxyhénioglohine  qui  fournit  l'oxygène  nécessaire  aux  muta- 
tions respiratoires,  plus  importantes  encore  pour  les  fonctions  de  relation 
vi  de  défense  dt*  Torganisme  ([ue  pour  les  mutations  nutritives  propre- 
ment dites. 

Kn  outre,  l'étude  de  l'activité  comprenant  l'analyse  quantitative  de 
roxyhénu)glol)ine«  elle  nous  fournit  des  documents  d'une  importance 
extrême  dans  l'étude  «le  la  nutrition,  et  en  pathologie  générale. 


DE   LACTIVITÉ   DE  LA  RÉDUCTION   DE  fL'OXYHÉMOGLOBINE 

l/acti\itè  de  la  réduction  de  l'oxyhémoglohine  se  modifie  incessamment 
suivant  les  moments  physiologiques  et  les  influences  de  milieu  :  soumise 
au\  uïèmes  tluctuations  i\{w  le  pouls,  la  respiration,  la  température  ani- 
uudo,  la  production  de  Turée.  elle  subit,  comme  ces  diverses  manifesta- 
tituis  tlu  fonctionnement  de  l'organisme,  l'action  de  ces  mille  causes  qui 
intluencent  à  tous  les  instants  les  conditions  de  notre  existence. 

A  Têtat  pinsiologitpu*  il  est  |H^ssible  do  déterminer  les  lois  de  ces 
>arialions.  puisque  les  unes  reviennent  (H^riodiquement*  régidières 
connue  le  jeu  des  fonctions  nutritives,  les  autres  se  proiluisant  passairère- 
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ment,  dans  certaines  conditions  de  milieux,  suivant  les  exercices  qui 
mettent  plus  ou  moins  activement  en  jeu  les  masses  musculaires  et  le 
mécanisme  respiratoire,  mais  obéissant  a  cette  loi  générale,  qu'à  de 
mêmes  conditions  correspondent  d'analogues  variations. 

Us  variations  diurnes  se  présentent  avec  régidarité;  à  Tétat  physio- 
logique, l'activité  de  réduction  est  plus  faible  le  matin,  elle  atteint  son 
maximum  au  moment  des  repas  et  dans  les  heures  suivantes,  elle  diminue 
vers  six  heures  et  descend  à  son  minimum  pendant  la  nuit. 

Les  agents  physiques  modifient  l'activité  de  la  réduction  par  action 
locale  et  par  action  générale.  L'influence  du  froid  et  de  la  chaleur  est 
très  facilement  appréciable  par  l'emploi  des  bains,  des  douches,  de  la 
réfrigération.  Mais  les  expériencçs  suivantes  sont  tout  à  fait  démonstra- 
tives. 

Ayant  plongé  le  pouce  dans  la  glace  pilée  où  il  est  maintenu  pendant 
trente  secondes,  j'examine  l'activité  de  la  réduction,  dans  la  glace,  et  je  la 
compare  à  celle  qui  existait  avant  le  refroidissement.  Elle  était  diminuée 
de  la  moitié  ou  des  deux  tiers.  J'enlève  la  ligature,  le  pouce  est  laissé  à 
l'air  libre  à  22**  C,  et  j'examine  à  nouveau  l'activité  de  la  réduction, 
celle-ci  est  alors  trois  ou  quatre  fois  plus  grande  que  dans  le  pouce  observé 
sous  la  glace.  C'est  le  phénomène  de  la  réaction  locale;  mais  il  y  a  plus, 
en  effet,  l'activité  est  également  augmentée,  à  un  degré  moindre  il  est 
vrai,  dans  le  pouce  de  l'autre  main,  qui  n'a  pas  été  refroidi. 

11  y  a  donc  eu  action  locale,  puis  réaction  locale  et  générale  de  la  réfri- 
gération. L'influence  des  températures  élevées  ne  peut  être  étudiée  ([ue 
dans  des  limites  plus  restreintes,  car  on  peut  difficilement  maintenir  le 
pouce  dans  Feau  dont  la  température  dépasse  53"*  C;  mais,  pour  aug- 
menter la  variation  de  température,  j'ai  maintenu  le  pouce  dans  de  l'eau 
à  10  degrés  pendant  une  minute  avant  l'examen,  et  j'ai  constaté  alors, 
sous  l'influence  de  l'échauflcment  à  55  degrés,  une  augmentation  de 
l'activité  de  0,5  à  0,8,  soit  de  un  tiers. 

Inaction  des  bains  d'eau  douce  à  34  degrés,  et  durant  vingt  à  trente 
"ï^nutes,  amène  ordinairement  une  augmentation  de  l'activité,  mais  pour 
1^  bains  médicamenteux,  les  bains  sulfureux,  les  bains  salins,  les  bains 
thermaux,  arsenicaux,  alcalins  ou  autres,  les  conditions  sont  plus  com- 
plexes, ainsi  qu'il  résulte  de  mes  observations  et  de  celles  de  mes  élèves 
iejard,  Binet,  Porge,  Tripet. 

L'influence  des  elTorts,  des  exercices  plus  ou  moins  violents  ou  pro- 
longés, est  très  précise  sur  l'activité  de  la  réduction,  mais  elle  est  fort 
>^riable,  suivant  le  mode  de  l'exercice  et  suivant  la  nature  des  eflbrts; 
néanmoins,  j'ai  pu  établir  certaines  lois  générales  qui  permettent  de  com- 
prendre la  cause  de  ces  variations. 

Les  exercices  violents  ou  l'exercice  modéré  longtemps  prolongé  agis- 
sent sur  la  respiration  et  sur  la  circulation.  D'une  part,  l'activité  de  la 
circulation  produite  par  les  contractions  musculaires  et  aussi  par  la  ten- 
sion artérielle  et  cardiaque,  d'autre  part,  la  rapidité  ou  l'amplitude  des 
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mouvements  respiratoires,  ont  pour  conséquence  une  augmentation  dfe 
l'activité  des  échanges,  constatabie  par  une  diminution  de  la  durée  de  hm 
réduction. 

Si  l'effort  est  trop  longtemps  prolonge,  si  l'exercice  a  été  violent,  or^ 
constate  des  troubles  dans  la  circulation  et  la  respiration,  troubles  qu. 
s'affirment  par  la  sensation  de  fatigue,  de  perte  de  puissance  musculaire^ 
et  plus  nettement  encore  par  la  sensation  d'essoufflement,  qui,  portée  ^ 
son  plus  haut  degré  lorsque  la  chaleur,  l'encombrement  s'y  ajoutent:, 
produit  dans  des  troupes  en  marche  la  syncope  ou  des  troubles  asphyxiqus^: 
(phénomènes  d'insolation  et  de  surmenage). 

Dans  ces  cas-là,  il  se  produit  une  diminution  dans  l'activité  de  I^ 
réduction,  soit  parce  que  les  échanges  sont  ralentis  par  action  nerveuses 
soit  parce  que  l'oxygénation  de  l'hémoglobine  ne  se  fait  plus  normalemeni 
dans  les  poumons,  soit  enfin  parce  que  la  consommation  de  l'oxyhémo- 
globinc  par  les  nmscles  est  exagérée.  Quelques  exemples  feront  com- 
prendre toutes  ces  actions  différentes. 

De  simples  efforts,  tels  qu'une  série  de  40  pressions  avec  la  main  sur 
un  dynamomètre,  augmentent  l'activité  qui,  égale  à  l'unité,  avant  l'expé- 
rience, monte  à  1,10  et  1,20. 

Les  ascensions  à  la  tour  Eiffel  sont  un  moyen  très  précis  de  mesurer 
l'effet  des  efforts  dus  à  l'ascension  par  les  escaliers,  parce  qu'il  est  facile 
de  calculer  le  travail  produit  jusqu'à  la  hauteur  de  300  mètres. 

Observations.  —  Ascensions  à  la  tour  Eiffel.  Trois  personnes  montent 
à  pied  au  sommet  de  la  tour,  l'ascension  dure  quarante-quatre  minutes. 
L'étude  de  l'activité  de  la  réduction  donne  les  résultats  suivants  : 

L'activité  est  augmentée  chez  les  deux  premiers  qui  ont  produit  un 
travail  évaluable  en  chiflre  rond  à  0,10  cheval-vapeur;  chez  le  troisième 
il  y  a  eu  diminution;  mais,  comme  il  pesait  davantage,  le  travail  était  de 
0,12  cheval-vapeur  et,  en  outre,  le  sujet  de  Tobservation  était  fatigué  et 
essoufflé  ;  chez  lui  seul  le  nombre  des  respirations  était  augmenté  (36  à  la 
minute). 

Vescrime  est  un  des  exercices  les  plus  complets  et  les  plus  actifs. 
Elle  s'accompagne  d'efforts,  d'excitations  musculaires  rapides,  brusques, 
variées,  et  met  en  jeu  tout  le  système  musculaire,  avec  des  associations 
coordonnées  et  un  notable  développement  de  l'énergie  cérébrale;  c'est 
pourquoi  on  observe  facilement  de  grandes  variations  de  l'activité,  suivant 
la  prolongation,  la  vigueur  des  efforts,  suivant  aussi  l'entraînement. 

C'est  ainsi,  qu'examinant  plusieurs  sujets  en  bonne  santé  et  dans 
diverses  conditions,  j'ai  trouvé,  en  règle  générale,  une  augmentation  de 
l'activité  dans  les  leçons  régulières,  mais  quelquefois  aussi  une  dimi- 
nution à  la  suite  d'assauts  trop  vivement  menés. 

L'usage  du  tricycle  et  du  vélocipède  développe  l'activité  de  la  réduction 
et  deviendra,  dans  Tavenir,  un  moyen  de  thérapeutique  pour  obtenir  la 
régularisation  des  échanges,  aussi  bien  qu'il  est  déjà  un  exercice  hygié- 
nique et  un  mode  de  sport  fort  en  vogue. 
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Ici  encore,  il  faut  distinguer  reflet  chez  le  débutant,  qui  est  l'action 
excitatrice,  mais  peut  amener  la  dyspnée,  puis  Taction  produite  après 
l'entraînement  par  l'exercice  modéré,  ipi'on  peut  appeler  action  tonique, 
sans  dyspnée,  et  enfin  refl^et  des  courses  de  vitesse  ou  celui  des  trajets 
prolongés  qu'on  peut  appeler  l'action  d'efl'ort  cpii,  à  son  dej^ré  plus  élevé, 
devient  la  fatigue  et  le  surmenage. 

Le  vélocipède,  ainsi  qu'on  pouvait  le  prévoir,  amène  une  augmentation 
deraclivilé,  même  chez  les  cyclistes  entraînés,  si  la  course  est  prolongée. 

Par  exemple,  chez  deux  jeunes  gens  de  dix-sept  et  dix-neuf  ans,  médio- 
crement entraînés,  un  parcours  de  17  kilomètres,  en  une  heure  environ, 
a  produit  une  augmentation  de  l'activité  :  de  0,66  au  départ  à  0,95  à 
Farrivée  ('). 

Les  influences  du  milieu  sur  l'activité  des  échanges  n'ont  encore  été 

:     étudiées  que  dans  quelques  circonstances  déterminées.  J'ai  montré  (pie 

l'ascension  rapide  à  la  tour  Eiffel,  sans  effort,  connue  elle  est  produite  au 

I     moyen  de  l'ascenseur,  élève  l'activité  de  la  réduction  très  notidilement, 

!     en  même  temps  que  la  tension  artérielle  au  sphygmonmnomètre,  ainsi  que 

je  l'ai  constaté  dans  une  expérience  faite  avec  M.  le  professeur  Potain  et 

plusieurs  de  ses  élèves.  Mais  il  ne  faudrait  pas  en  conclure  «pi'il  en  est  de 

même  pour  des  hauteurs  heaucoup  plus  grandes,  où  l'étude  de  l'activité 

de  réduction  n'a  pas  encore  été  faite  méthodiquement. 

Vexamen  comparatif  de  Vactivité  de  la  réduction  dans  les  deux 
pouces  est  employé  connue  moyen  de  contrôle,  dans  les  observations 
délicates. 

A  letiil  normal,  si  on  détermine  la  durée  de  la  réduction  successive- 
ment dans  l'un  et  l'autre  pouce,  on  observe  généralement  une  différence 
«le  quelques  (*)  secondes,  le  pouce  observé  en  second  lieu  ayant  une  durée 
moindre  de  cinq  secondes  environ.  Cette  différence  disparaît  si  l'examen 
**sl  pratiqué  en  même  temps  dans  les  deux  pouces  ou  bien  si  l'on  met  im 
'nlemlle  de  dix  minutes  (Mitre  cha(}ue  application  de  la  ligatme,  tenqis 
nécessaire  pour  faire  disparaître  l'action  réflexe  vaso-motrice  exercé(»  par 
^  ligature  d'un  pouce  sur  l'activité  de  riMluction  de  l'autre  pouce.  Le 
docteur  Féré  a  montré  l'intérêt  (pie  peut  présenter  ce  mode  de  recherche 
chez  les  hystériques,  les  liémiplégi(pies  et  les  (^pileptiques  (').  Il  a  trouvé 
àei  cinq  hystériques  la  durée  de  la  réduction  plus  longue  du  côté  de 
/'anesthésie,  c'est-à-dire  un  ralentissement  de  l'activité  de  la  réduction; 
pareil  phénomène  s'est  présenté  chez  deux  hémiplégi(puîs,  mais  il  n'a  pas 
été  observé  chez  les  (''pilepti(|ues.  De  plus,  chez  les  hystcTi(pi(»s,  l'activité 
de  la  réduction  est  diminu(»e  dans  le  sonnneil  provo(pié,  surtout  dans  la 


[*)  IH^ocAiCE,  InHuiMicc  i\o  rnsccnsioii  à  500  niMres  sur  l'activité  do  la  réduction  de  l'oxy- 
li^iDOglobino.  Arch.  dr  physiol.  nonu.  ri  jtath.,  .V  sér.,  t.  I,  p.  710,  717. 

(*)  Ht.'iocQCE.  I)e  rexaraen  «ipcrlrosropiquo  roinparatif  de  la  surfarc  sou»-iinf(uéalc  des  deux 
pouces.  Complet  rendun  dr  la  Soc.  de  bioL.  8-  sôr.,  t.  II,  p.  760,  W  44,  27  déc.  1884. 

(>)  Fl^Ré,  Notes  liênuilospcctro:ioopii|iics  rhcz  les  liv«lériqiies  et  les  épilcptiques.  Complot 
rendue  de  la  Soc.  de  biol..  10  févr.  1889. 
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léthargie.  Les  émotions  somnambuliques  et  même  dans  l'état  de  veille 
diminuent  Tactivité  de  la  réduction  si  elles  sont  asthéniques,  elles  Taug- 
mentent  si  elles  sont  sthéniques. 


MODIFICATIONS  DE  UACTIVITÉ  DE  LA  RÉDUCTION 

DANS  LES  DIVERS  ÉTATS  PATHOLOGIQUES 

ET  SOUS  UINFLUENCE  DES  AGENTS  THÉRAPEUTIQUES 

Au  point  de  vue  de  leur  influence  sur  l'activité  de  la  réduction,  on  peut 
diviser  les  états  morbides  en  trois  groupes,  suivant  qu'ils  produisent  la 
diminution  ou  Taugmentation  de  l'activité  de  réduction,  ou  enfin  quils 
s'accompagnent  d'alternatives  d'augmentation  ou  de  diminution,  suivant 
la  marche  de  la  maladie  et  les  complications  qui  surviennent. 

La  chlorose  ou  chloro^némie  est  le  type  des  maladies  par  ralentisse- 
ment des  échanges.  En  même  temps  que  chez  les  chlorotiques  on  con- 
state la  diminution  de  la  quantité  d'oxyhémoglobine,  c'est-à-dire  ranémic, 
on  observe  une  diminution  caractéristique  de  l'activité  de  réduction  qui 
est  en  quelque  sorte  indépendante  de  l'anémie.  Ainsi  que  je  l'ai  démon- 
tré, l'activité  de  réduction  chez  les  chlorotiques  est  toujours  plus  dimi- 
nuée que  dans  les  anémies  symptomatiques  du  traumatisme  ou  de 
diverses  affections,  de  sorte  qu'au  point  de  vue  hématoscopique,  la  chlo- 
rose est  une  anémie  avec  ralentissement  des  échanges.  Cette  notion,  qui 
est  d'ailleurs  tout  à  fait  en  rapport  avec  ce  que  nous  savons  de  plus  précis 
sur  la  nutrition  des  chlorotiques,  offre  une  grande  importance  dans  la 
thérapeutique  de  la  chlorose,  car  il  ne  suffit  pas  chez  ces  malades  d'efld- 
ployer  la  médication  martiale  dans  le  but  de  rétablir  la  richesse  du  sang 
en  globules  ou  en  hémoglobine  :  il  faut  encore  exciter  la  nutrition  géné- 
rale, de  façon  à  obtenir  une  activité  normale  des  échanges,  d'où  la  néces- 
sité d'employer  les  moyens  dynamogéniques  généraux  de  la  nutrition, 
connue  Thydrothéiapie,  les  frictiions,  l'exercice,  l'électricité,  ou  théra- 
|>eutiqnes,  tels  que  la  strychnine,  la  caféine,  etc.  Cette  notion  explique 
bien  les  cas  où,  l'anémie  ayant  disparu  passagèrement  ou  définitivement, 
la  chlorose  persiste,  ou  même,  dans  un  âge  plus  avancé,  se  transforme  en 
manifestations  arthritiques  ou  goutteuses  qui  sont  aussi  une  autre  forme 
de  ralentissement  des  échanges  (*). 

La  diminution  de  Factivité  de  réduction  s'obtient  d'ailleurs  comme 
manifestation  symptomatiqne  dans  la  plupart  des  affections  qui  amènent 
un  trouble  notable  dans  la  nutrition,  soit  dans  certaines  anémies  avec 
troubles  du  système  hénmlopoiétique,  c'est-à-dire  avec  troubles  dans  la 
formation  du  sang,  telles  que  la  lymphadénie,  la  scrofule,  où  elle  peut 
descendre  au  quart  de  la  normale;  soit  dans  les  troubles  de  nutrition 

(*)  IlÉ.NocQLK,  Des  modiricattoiis  (le  l'acliTité  de  la  réduction  de  roxyliémog^lobiuc  dans  les  tissoi 
clie^  les  chlorotiques  et  les  anémiques.  Comptes  rendus  de  la  Soc.  de  biol.^  27  nov.  1887. 
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i;èïU'ï-ale  proiliûb  par  Tobesik',  l'aiiëaiic  île  croisï^ïiiife,  soit  «lims  les  alToL*- 

lionïi  iiileslinîdes,  li*s  dyspi' pitiés  giislro-ink'stiiniles,  lt*s  <*iitL'rih*s  rhnv 

niques*  la  dyscnlme.  qui  peuvent  îï'occcimpa|i^nGr  d'une  di  mi  nation  telle 

ip'  rai'tivité  dï:sceii(l  à  O.Ii;ï-(),ijO  H  moins  Pîu-nre*  Il  en  »'st  de  nu'me 

in  iir|>hrïtes,   dt^;*  ulliuniiniiries  de  eiuiïieï^  tliver!*t'?i.  Celfe  diniiniilion 

d'adiviu-  [»eut  dépendre  de  tmiihles  nerveux ^  puisqirelle  a  été  coîiilHlée 

ckï  certains  nèvro[i«ilhes,  rhez  des  épiîepliqnes,   des  liysléni(ues,  des 

i^uraâthéiuqne5,  des   nialados  ayaiil  sulii  nit  choe  nerveux  mi  dont  le 

imt^au  a  ete  le  siège  d  accidents  nrg»nic|ue§  tels  qu^tnie  hémorragie 

céi^lirale  (aelivité,  0,5r)U  nne  eonunotinn  eéréhnile  (aetîvîté,  (K5<ï),  des 

]mm>  ehnunqin*s  dtî  systeitu'  eêréfmwspinal  (nLïxitjnes»  îietivili*,  0,50}* 

hnm  les;  ulïeetions  diatltésiques,  le  cancer  dans  ses  diverses  foriiies  me 

Immhk  déteniijner  une  modifieatinn  de  raetivité  des  échanges  compa- 
wbli-  à  celle  que  présentent  les  chlorotiqnes. 
U'*  observations  que  J'ai  recueillies  et  celles  du  Ir  Porge  ont  montré 
miVn  général  il  y  a»  ehcK  les  cancéreux,  raleniissement  des  échanges,  les 
riiilTiTs  les  plus  élevés  atteignent  U,75>  les  plus  lias  descenrleiit  a  0/20. 
l^ii£  certains  cas,    les  hénîorrafries,    les    suppnrutions,    accentuent    ee 
àympluaie  par  suite  île  Fanémie  q nielles  entretiennent. 
■  b  fitvrc  hjphùïde  présente  des  variations  tJe  Padivité  de  la  réduction, 
rnwwû  les  piTiiKles  de  la  maladie  ou  inéuie  les  varia tifuis  quotidiennes  de 
^  la  k'iupéiature.  Les  recherches  cliniques  ftntes  en  collohoration  avec  le 
BD^(].  Ikiodouîn  nous  ont  pennis  de  comparer  entre  elles  les  courbes  de  ta 
'     ipni|U"rnture,  celles  des  variations  ile  la  quai  dite  d  oxyliérunglfiliiné  et  eiiiîii 
—  les  Cijurhes  des  variations  de  raetivité  de  Ja  réduction  de  roxyliémtïjudo- 
wKne*  Ce.^  dernières  sont  en  générai  en  ra|tport  avec  relies  des  (pian ti tés 
I     ilVi\yhérnogIoliine.  mais  elles  présentent  de?^   nseillatifnis   phis  variées 
l^iiidi^  que  Ton  observe  des  oscilintinns  tmln^  1  [Kïur  lOO  i-t  l'J  pour  KM! 
j    te  lovyhinuoj^lobîne  el  des  différences  ne  dépassant  pas  I  à  *2  pour  10l> 
flutttîilii-onenjenl,  raetivité  de  la  nulurtinn  p4*ut  s'afïaisser  n  0,'2(l  pour 
i"'i]iii(iter  à  (l,MI  dans  la  ciuivalescence  et  atteindre  0,7l>  à  0,80  liu^stpie 
laifiiérison  est  continuée. 

Le  résultiit  le  plus  reuiartpiablede  ces  recherches  cliniques  se  déiluît  de 

'^foaîparaison  di»  In  juarebt*  de  la  tenqiératureavec  Tai-tivité  des  échanges* 

tti  ciïel,  étudiant  comparativement  les   courbes  i|ui  représentent   des 

M'ihiins  qnotidiemies  de  ces  deux  expressions  symptomatiques,  nous 

tVDp*  constaté  ce  fait,  génénd  dans  la  fièvre  typhoïde,  qu'aux  maxima 

Je  tempéralure  i-orrespondent  les  mi  ni  ma  d'activité  de  réduction   :  en 

rlautrcs  termes  il  y  a  un  rapport  constant  et  direct  eirtre  l'élévation  de 

Hiipé rature  et  la  lenteur  de  la  rérluelioUt  et,  par  suilct  l'aetiviîé  de  la 

réduction,  on  Ténergie  de  eonsonnnation  de  Foxygéni'  du  sang  par  les 

fiî!isus,  est  en  fïnipoilion  invtTse  de  Télévation  de  la  température.  Les 

Incés  et  les  |danches  ([ne  jai  (inhliés  démontrent  très  nettement  ces 

rapports  inverses  de  la  tem|>érature  et  ile  raetivité,  les  courl>es  ohte- 

[1ÙA  oiïïeiit  \miï  symétrie  reinarriuahle,  mais  en  sens  inverse;  il  sem- 
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Lierait  qu'on  puisse  les  superposer  en  les  renversant  Tune  sur  Tautre. 

Cette  conclusion  de  nos  recherches,  que  l'intensité  de  la  fièvre  amène 
une  diminution  simultanée  de  Tactivité  des  oxydations  ou  des  échanges, 
peut  sembler  paradoxale,  puisque  Ton  a  admis  longtemps  que  dans  la 
fièvre  il  y  a  une  augmentation  de  Félimination  d'acide  carbonique  et  de 
l'urée,  que  les  combustions  sont  exagérées,  que  «  la  fièvre  brûle  *;  mais 
la  question  est  plus  complexe.  Dans  la  fièvre  d'origine  septique,  et  en  par- 
ticulier dans  la  fièvre  typhoïde,  la  consommation  d'oxygène  peut  être 
accrue,  mais  le  travail  de  désassimilation,  s'exagérant  lui  aussi,  accumule 
les  déchets  organiques  que  l'oxygène  du  sang  ne  peut  suffire  à  brûler, 
d'où  résulte  le  ralentissement  des  échanges. 

Les  agents  thérapeutiques  peuvent  modifier  l'activité  de  la  réduction 
soit  en  agissant  sur  le  sang  directement,  ou  sur  les  organes  qui  préparent 
et  réparent  le  sang  (hématopoiétiques  ou  hématosiques),  soit  par  action 
sur  les  centres  nerveux  trophiques  et  conséquemment  sur  les  échanges 
intimes  des  tissus. 

Parmi  les  agents  qui  relèvent  l'activité  des  échanges,  les  uns  agissent 
sur  la  reconstitution  immédiate  des  globules,  comme  le  fer,  la  viande 
crue,  une  alimentation  tonique;  les  autres  s'adressent  directement  an 
système  nerveux  pour  en  fortifier,  exalter  ou  «  dynamogénier  »  les  fonc- 
tions :  tels  sont  les  amers,  la  strychnine,  les  douches.  D'autres,  tels  qur 
les  courants  alternatifs  de  haute  fréquence,  l'arsenic,  la  caféine,  agissent 
sur  le  système  nerveux,  la  nutrition  et  l'hématose. 

C'est  dans  la  chloro-anémie  qu'on  trouve  les  exemples  les  plus  frappants 
des  effets  qu'on  peut  obtenir  en  suivant  cette  double  indication  de 
Tanémie  globulaire  et  du  ralentissement  des  échanges. 

Les  observations  cliniques  des  effets  de  la  médication  mailiale  et  du 
traitement  général  dynamogénique  dans  la  chlorose,  montrent  que  les« 
deux  facteurs,  anémie  et  ralentissement  des  échanges,  suivent  des 
courbes  pres'que  parallèles  dans  leur  ascension.  En  général,  raméliora- 
tion  se  définit  par  des  chiffres  plus  élevés  de  l'hémoglobine  et  de  Facti' 
vite.  Cependant,  cette  dernière  reste  souvent  en  retard;  il  n'est  pas  rare 
de  constater  que,  tandis  que  l'oxyhémoglobine  est  déjà  élevée  de  11,50  S 
12  pour  100,  l'activité  se  trouve  encore  dans  le  milieu  de  l'échelle,  attei- 
gnant péniblement  0,50  h  0,60,  d'où  la  nécessité  d'adjoindre  à  la  médica- 
tion martiale  les  excitants  de  la  nutrition  générale,  tels  que  les  amers,  b 
strychnine,  puis  les  frictions,  Télectricité,  les  douches;  en  somme,  ne  pa^ 
perdre  de  vue  qu'après  la  disparition  des  symptômes  de  l'anémie  la  guéri- 
son  complète  ne  peut  être  affirmée  que  si  l'activité  des  échanges  redevient 
normale,  ce  qui  ne  s'obtient  que  par  une  intervention  prolongée  des 
agents  dynamogéniques  des  centres  nerveux  irophiquQs.  Les  médicaments 
qui  diminuent  V activité  de  la  réduction  sont  nombreux;  la  plupart  des 
antithermiques,  la  kairine,  l'antipyrine,  Texalgine  et  l'acétanilide,  la 
paraldéhyde,  ralentissent  l'activité  :  les  nitrites  d'amyle  et  de  sodium 
agissent  certainement  par  destruction  d'un  certain  nombre  de  globules 


MOniFfCATlOXS  TMÉn  U'KlîTînUES  M  L  ACTIVITÉ  m  LA  UÉlîtCTlON.      10! 


I  rouges,  ou  pr  action  siur  1(?^  centres  thermiquej^;  les  deux  moites  d  aclioii 
^H?uvenl  être  observes  s^iiivant  les  doses.  CVsl  ainsi  qucj*;iî  vul'anlipyrine, 
VcxalgirH**  |>rodiiireù  doses  tosiqurs  dr  la  inellieinoglobinc  avec  lu  lulen- 
lisseinent  des  tHdianj*es,  lundis  rjne  racétanîlidi?,  mènieà  dose  mndirairicn- 
U'Uiic,  produit  la  diitiinnlinn  de  raçtivilê,  i^t  vo  restdlîit  contre-intlique 
Tusago  «k*  racétanilide  contre  repilepsie  [ïinsi|ui\  dans  celte  maladici  il 
j  îidrjn  ralentisse  me  ni  des  échanges  (*)<  (llénuctjiie,  Dcny,  Féré  ) 

Le  rhkirù forme  cnijïloyé  comme  anesthéi^ique  est  le  lype  du  niif^dica- 
mritt(|ui  îi-^il  jiar  Tinllnence  du  système  nerveux  sur  la  nnlrîlioTi  générale 
iprtniuisant  nncdiinintitiori  des  échanges.  Le  raleutisseitient  des  échanges 
hV  rt'^lc  dîms  raneslhésie  par  le  cldoroforiTie,  indépendanunent  de  la 
|mtUm1(^  sîing,  et  en  dehors  de  tout  phérmmcne  aspliyxitpic.  Dans  le  cas  de 
ori^ultite  au  délmt  de  ranesthésie,  Tarrèt  des  «khanj^'es  est  complet,  et 
SnVst  pas  ras|>lmîi*  qui  est  la  cause  de  la  cessation  de  la  vie  (")» 
Iles  agentê    mrdkamenletix  qui  produisent  tantôt  raugmentalion, 
Tmitùl  l;i  diiJiintilioti  de  Tac ti vite,  suivant  Félat  (pathologique  individuel« 
*<îiit  nombreux  ;  ils  peuvent  être  considérés  comme  régulateurs  de  Tacti- 
tilé  de§  échanges,  c'est-à-dire  qu'ils  ont  pour  elTet  de  ramener  la  durée  de 
tiK'dijrtion  vers  la  normale. 

Ufi  iodures  alcalins  peuvent  être  considérée  comme  les  types  de  ces 
ïMMÎiaments,  et  c'est  dans  Femphysènie,  dans  les  troubles  de  la  circula- 
linn  pulmonaire,  la  cyanose,  que  ces  médicaments  agissi'ut  le  pbis  effica- 
««ijieiit,  soit  sur  la  quantité  d'oxybémoglobine,  soit  sur  lartivilé  des 
febnges. 

Dans  les  métllcations  tkennaies,  t étude  speefroscùpiqKe  du  mng  et 
étladiviié  de  la  réduction  Ç)  est  de  la  |»lus  giimde  utilité  pratique 
parcii  qu'elle  permet  d'abord  de  suivre  presque  rjiiolidit^niiement  les  eiTets 
«Inadivers  uiOfles  d'application  des  eaux  minérales*  et  aussi  d'en  apprécier 
brésultjts  ultérieurs. 

Dune  façon  générale,  les  varintiiuis  dans  la  quantité  d'oxyhémoglohine 
^'otirjites,  progressives  (eaux  chlorurées  sodiques,  eaux  ferrugineuses, 
mik-h  Bourhfiule),  souvent  même  on  observe  avec  certaines  eaux  arse- 
oi^^ileg  telles  que  Saint-Ilonoré  (Hénocque,  lïinet),  une  diminution  de  la 
')uanlitéd'oxyîiémogkîbine  au  début,  c'est-à-dire  une  sorte  de  spoliation, 
jujisplus  tard  ime  augmentation  préparation  ultérieure).  t>s  phénomènes 
/fui?  1  étude  clinique  des  eaux  thermales  a  établis,  a  la  suite  de  longues 

l'i  HKVKoi'tï,  Ih*  h  mi'M  II  talion  aiililherrxiMfUL'.  Camp  tes  r  enduit  dn  CfmqrH  dt  méd.  inL 

|«)  ajE««f4}(!ic  cl  ïhïï,  A(»plicBlii*Tift  fk-  lacialjfîc  *î»cjlit*stîo|iiquc  du  ung  en  cbiruipc.  Conjnrs 
ik  ehirufgii?,  4  avril  t«Ul , 

[*)  H£»oc^ti£,  Dft  rinrtui'iirjî  d***  raLMlictlions  Ihiîrmalpi  sur  l'ictivitc  du  tu  n*thirtk»n  rlo  i'wïjr- 

l  Jtéfnoftobini*  ot  fur  li  rirhesst'  du   switjîî  en  o^jyliérnojîlolïim^  Comptes  rrndn«  dt  h  Stff*.  de 

\  hioi..  i^  nnv.  tHS7.  —  Cii.  Io.iud,  Ui^s  im-mk'**   tUiysiolftpi^  jiarMu|cii|ue.  Trailt'Hu^nL  Paris, 

jltgg,  —  Liro^,  Compte t  renetuit  de  i'ÀcmL  de^  ^deareë^    IH  févr,   1805  el  4  mai  IMOtl.   — 

ponat^  (li'therdics  liL-niali>lcigiqii«^  à  Sain KN cet ajrc.  buit.  de  la  Soc.  méd.-chif.,  p.  *i7K,  180j. 

.  Twii^ET*  llcnaU^  opio  proltf[U*»  p!icï  le^s  |ialud»*^cns,  L-a  idêriqucâ  et  les  eachediijucu.  BatL 
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recherches,  peuvent  être  vérifiés  avec  la  plus  grande  exactitude  par  les 
procédés  hématospectroscopiques,  mais  les  constatations  sont  bien  plus 
intéressantes  dans  Tétude  de  Tactivité  de  la  réduction. 

En  se  plaçant  à  ce  point  de  vue,  on  peut  établir  d*une  manière  générale 
(|ue  :  Taugmentation  de  Tactivité  des  éclianges  s*observe  dans  les  condi- 
tions les  plus  variées. 

Un  bain  d'eau  douce  à  5i  degrés  ou  un  bain  alcalin,  h  Vichy  par 
exemple,  amène  mie  augmentation  légère,  passagère,  de  Tactivité  des 
échanges;  les  bains  de  piscine,  à  Saint-llonorc  ou  à  Aix-les-Bains, 
produisent  une  augmentation  plus  prononcée  et  celle-ci  atteint  son 
maximum  par  la  grande  douche  chaude  d'Aix  avec  massage,  car  j'y 
ai  vu  Tactivité  doubler  (de  1  à  2  degrés);  d'autre  part,  les  douches 
froides  avec  forte  pression  amènent,  dans  la  réaction,  une  augmentation 
de  Taclivité  (|ui  est  plus  durable  que  celle  qui  provient  de  Taction  de 
Teau  chaude. 

Kn  delioi^  de  cette  action  générale  due  à  la  thennalité,  il  se  produit 
une  action  plus  directe  encore,  qui  résulte  de  la  composition  même  de 
Teau  minérale.  C'est  ainsi  que  j'ai  constîité,  en  1885,  Tinfluence  très 
différente  des  eaux  chlorurées  et  bromo-iodurées  de  Salies-iIe-Béani,  sui- 
vant la  valeur  du  bain  en  chlorure  de  sodium  ou  en  sels  des  eaux  mères; 
par  exemple,  chez  mi  même  malade  on  peut  obtenir,  avec  un  bain  conte- 
nant 1/i  d'eau  de  Salies,  une  augmentation  de  l'activité  qui  rend  ces 
bains  excitants;  si,  au  contraire,  on  donne  le  bain  entier,  c'est-à-dire  avec 
les  eaux  salines  non  diluées,  on  obtient  un  effet  sédatif,  c'est-à-dire  une 
diminution  qui  est  plus  prononcée  encore  si  Ton  ajoute  plusieurs  litres 
d*eaux  mères  (bromo-iiul urées,  etc.).  Enfin  il  est  |)ossible,  en  employant 
les  eaux  salines  au  l/ô,  d'obtenir  l'un  ou  l'autre  effet,  suivant  la  réaction 
de  rindividu. 

Des  recherches,  faites  à  la  Hourboule,  m'ont  aussi  démontré  qu'il  est 
possible  de  faire  la  |Kirt  de  l'action  arsenicale  et  de  l'action  du  chlorure  et 
des  autres  sels  de  l'eau  de  la  liourboule,  car  si  l'on  prend  seulement  les 
eaux  en  boisson  on  obtient  l'effet  sédatif,  résolutif,  et  surtout  modé- 
rateur ou  régulateur  résultant  de  l'arsenic,  de  l'activité  des  échanges, 
tandis  que  |Kir  le  tnntement  externe  (bains,  douches,  etc.),  on  observe 
plutôt  les  elTets  excitants  ou  tonicpies  du  chlorure  de  sodium,  c'est-à-dire 
l'augmentation  de  l'activité  des  échanges. 


ÉTUDE  DES  TRANSFORMATIONS   DE  L'HÉMOGLOBINE 

J*ai  sutlisunment  prouvé  que  l'oxygénation  et  la  réduction  de  Thé- 
lUikglohine  sont  des  transfi^rmatiims  constantes  et  normales  de  la  matière 
ioK>ranle  du  sang,  accessibles  à  l'analyse  speclroscopique,  quantitative 
ou  qualitati\o  :   les  autres   déri>és  de    rhémoglobine   ne   se   rencon- 
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réàrlions    pour 
|mfïCL)iaiii    de 


ïfmf  ruiVsceptînnnelIeiiient  suit  dans  nas  lissiis  ou  nos  hii meurs,  soit 
ians  le  sîio'^etloujoursfbiîs^los  conditions  anoi'nnilos  oulo\ic(tht*nii<]ueiî. 
UMude  de  ces  modifications  étant  Taile,  en  ilivci^  ohapitres^  et  plus  i^arti- 
tuliêrement  ;ui  ehnivUre  V  du  2**  volume  *  Les  inioxicalionR,  Action  ^nv 
lemng  »,  pa|H!  508,  il  nous  siinit  de  rappfler  (pip  \m  dérlvi's  de  t  he- 
lun^lohine  présentent  des  caractères  speetrnscopîtpies  pernicttnnl  de  les 
ntonnaitre  dans  les  tissus,  les  sécrétions,  les  humeurs,  le  ^inj^:  le  tableuti 
ïiuivanl  montre  les 
les 

CCS 

dërÎTr 

U  methémoglo- 
hm  est  le  seul  de 

Itf^  dtTÎvés  qui  iiit 
é\è  nbgenré  pendant 
la  \k  soit  dnns  le 
?ang  (tiinsi  ipie  Ta 
fîtilJaikule  Vienne) 
m  moyen  de  re\a- 
lîiLMi  hêinalo  -  spec  - 
Irn^fopitpie  che?.  un 
mdividu  intoxique 
par  des  vapeurs  ui- 
Imiiji's),  soit  aussi 
'  im$  W  ecchymoses 
■  cuisinées  où  Ton 
ptHii  ,.*(iivrc  faeile- 
"^t'f*l  Iji  ïransforma- 
''"ïï  Je  roxyhéuKï- 
^^(Anm  on  méthe- 
"^û^lobiiie. 

la  [dupnrt  de  ces 

^^^^hés  ne   peuvent 

^^^    observes     que 

«ans  ]q^  humeurs. 


I 


Qéidalînp   i*tMluii«'     f  lirmochrûmo|eiLe  ) 


■ 


àJà/liW 


Hém  atoparph  vrioe. 


Uruies  en  pre- 
"'^^r  lieu  ImélhL- 
"j'^^globinurie,  hématinurie,  hématopor|ïh)Tinuinc)  ou  dans  les  liquide» 
'J^s  i»panchementë  dans  les  cavités  séreuses,  les  collections  sanjjfuines 
^^^iennes,  les  kystes  héuialiques,  où  Ton  trouve  soit  de  la  méthétm* 
P^Vïinc,  soit  de  rhéniatine,  ou  enfin  de  la  uiélaniue. 
"  ïiaiis  les  altérations  tovicoloj^iques  du  sang  on  peut  retrouver,  afirès  la 
l^^rl.  Im  eanictcres  parlieuliers  des  diverses  combinaisons  de  rhéuïodo- 
**^iieiau  preniierrang,  enuune  importunée  et  eomme  fréquence,  e-t  placée 
^hémoglobine  oxy-carbonée  dite  nus&i  earbo-oxy-hémopbbine,  ou  combi' 
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naîson  de  l*héinoglobint*  avec  le  gaz  oxyde  de  carbone  (Mv  puiir  l'hémo- 
globine bioxy-azotée,  composé  encore  plus  stable  que  le  précédent.  Enfio 
riiémoglobine  se  combine  encore  avec  Facide  carbonique,  Tacétylène.  le 
cyanogène,  le  sulfure  de  carbone.  Mais  Tétude  de  ces  altérations  toii- 
cohémiques  du  sang  appartient  à  d'autres  chapitres  de  ce   Traité  de 
pathologie  générale  et  aux  recherches  médico-légales.  Nous  ne  les  rap- 
pelons ici  que  pour  montrer  Tutilité  qu'il  peut  y  avoir  à  examiner,  dans 
l'agonie  ou  même  aussitôt  après  la  mort,  le  sang  des  individus  présentant 
des  signes  d'intoxication.  Enfin,  il  est  des  circonstances  nombreuses  où 
Ton  a  un  grand  intérêt  à  affirmer  le  moment  ultime  de  la  cessation  de 
la  vie  alors  qu'on  peul,  avec  quelques  gouttes  de  sang,  constater  la  rédiny 
tion  absolue  de  Toxyhémoglobine,  c'est-à-dire  sa  transformation  com- 
plète en  hémoglobine  réduite,  dans  le  sang  des  capillaires,  qui  est  un 
signe  certain  de  la  mort  d'une  application  facile  puisqu'il  suffit,  pour  le 
reconnaître,  d'examiner  dans  l'hématospectroscope  quelques  gouttes  de 
sang  recueillies  par  la  piqûre  d'une  veine  de  l'avant-bras  ou  même  de  la 
pulpe  d'un  des  doigts. 


NOTIONS    TECHNIQUES 

L'analyse  du  sang,  |)ar  la  méthode  hématospectroscopiquc,  est  pratiquée 
au  moyen  d'appareils  très  simples. 

L'hématoscope  de  verre,  un  spectroscoque  à  vision  directe,  coramp 


TO 


Fi;r.  18.  —  S|»oclitïsi*ope  à  vision  dirwto. 

celui  qui  esl  représenté  dans  la  figure  ci-jointe,  tels  sont  les  inslnimcnt?' 


fijr    ly,   _  Coufie  du  s|tectn>scopo  à  vision  directe  niootnnl  la  disposition 
des  trois  prismes  intérieurs. 

suffisants  pour  l'analyse  qualilalivo  et  quantitative  de  l'hémoglobine  et 
pour  l'étude  de  la  n*duction  de  l'oxyhémoglobine. 

*'  A.  HéxocoTE.  NoCe  sar  l'étude  bcniatosropîqiie  du  sang  dans  l'intoucation  par  Toxyde  et 
carbone.  ApplicatioQS  incdJco4égales.  Compte*  rendmz  de  la  Soc.  de  h'ol.,  7  mai  1887. 
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Pour  les  (lôinonstrations,  les  recherches  h  Thôpital  ou  dans  le  cabinet 
de  consultations,  j  ai  fait  construire  divers  modèles  d'hématospeclro- 
scopos  dans  lesquels  les  mensurations  sont  facilitées  par  des  dispositifs 
s|>éciau\  dont  on  trouvera  l'exposé  technique  dans  mon  Aide-mémoire  de 
Speclroscopie  biologique  (').  (Voy.  p.  106.) 

Eniin  j'ai  établi,  sous  le  nom  d  HÊMAToscorE  à  a>'alyselr  chromatique  ('), 
un  appareil  d'une  grande  utilité  pour  la  sémiologicpie,  puisqu'il  permet 
d'évaluer  la  quantité  d'oxyhémoglobine  du  sang  avec  une  appréciation 
suflisante  pour  les  recherches  cliniques,  sans  extraire  une  goutte  de  sang, 
|>ar  Texamen  spectroscopique  direct  des  tégu- 
ments et  des  nuiqueuses. 

Cet  appareil,  représenté  dîuis  la  ligure  20, 
M*  e4>in|>ose  d'un  spectroscope  à  vision  directe, 
devant  la  fente  duquel  se  fixent  successive- 
ment deux  disques  1)  à  ouvertures. 

L'un  de  ces  disques  porte  des  verres  gra- 
dués de  couleur  jaune,  im  verre  bleu  urané 
et  une  ouverture  libre,  l'autre  des  verres 
gradués  jaunes.  Ces  disques  s'adaptent  à  un 
collier  fixé  au  spectroscope  et  sont  maintenus 
|inr  un  bouton. 

On  examine  la  lumière  réfléchie  par  la 
|Kiunie  tle  la  main,  le  verre  bleu  a  pour  fonc- 
tion d'augmenter  l'intensité  des  bandes  de 
roxyhémoglobine  et  d'en  bien  déterminer  les 
|N>sitions  dans  le  spectre.  Continuant  à  exa- 
miner, on  fait  UmiTier  le  disque  et  on  cher- 
che (piel  est  le  verre  jaune  qui  fait  dispa- 
raître ces  bandes,  en  ayant  soin  de  commencer  par  le  verre  le  plus  pâle. 

Le  chiffre,  gravé  sur  le  disque  près  du  verre  considéré,  indique  la  quan- 
tili»  d'oxyhémoglobine  contenue  dans  le  sang. 

Avec  cet  instrument,  il  est  facile  de  déterminer  la  quantité  d'oxyhémo- 
globine du  réseau  vasculaire  à  la  paume  de  la  main,  et  k  l'ongle  du  pouce; 
chez  les  enfants,  au  front,  ou  à  la  main,  et  comparativement  la  quantité 
d'oxyhémciglobine  du  réseau  vasculaire  des  lèvres  qui  est  de  1  à  1 ,5  pour 
KM)  plus  élevée  que  celle  de  la  surface  tégumentaire,  et  d'ailleurs  très 
rappnHrhée  de  celle  de  la  muqueuse  palpé brale. 

L'analyseur  chromatique  est  un  moyen  de  constater  le  degré  de 
Thyperémie   dans  les  érythèmes,  les  éruptions  congestives,   la   surface 


Fiîf.  «. 


(')  A.  llt.\ocQtE,  Speclroscopie  biulojcique.  Speclroscopie  du  sang.  EncycL  scient,  des  aide- 
tttémoirt  de  Léauté.  G.  Masson  el  Gauthier- Villars.  Paris,  1895.  —  A.  IIénocqce,  Spectro- 
«oopic  bioUif^que.  Speclroscopie  des  organes  des  tissus  et  des  humeurs.  Encyclop.  scient,  des 
mide-mémotre  de  Léauté.  G.  Masson  et  Gauthier-Villars.  Paris,  1897. 

'*)  A.  HÉ50CQCE,  Analyse  du  sang  dans  les  tissus  vivants,  analyseur  chromatique.  Archives  de 
yhffëiol.^  i*'  janvier  1S03,  p.  51. 
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dos  tumeurs,  ou  les  tissus  mis  à  nu  par  ulcération  ou  par  opération  (le« 
nuiscles,  par  exem|)le).  Son  emploi  est  surtout  indiqué  chez  les  nourris- 
sons, les  enfants  élevés  dans  la  couveuse  et,  en  général,  chez  les  sujets 
cpii  peuvent  redouter  une  piqûre  ou  ceux  pour  lesquels  il  est  nécessaire 
de  ivpétcT  souvent  Tétudc  de  Tactivité  de  la  réduction. 

Le  plus  complet  des  instruments  destinés  aux  démonstrations  et  aux 

recherches  de  physiologie 
et  de  médecine  légale  est 
rhématospcctroscope 
grand  modèle  qui  est  re- 
présenté dans  la  figure  21. 
Cet  appareil  est  disposi'' 
de  façon  à  obtenir  les  me- 
sures les  plus  prwises  des 
divers  phénomènes  spei'- 
Irosi'opiques. 

Tous  h»s  mouvements  ? 
sont  ojH»rés  mécanique- 
ment. 11  est  constitué  par 
ime  partie  optique,  lespet*- 
Iroscope  S,  et  uiiemontun* 
ou  stative  à  colonne  arti- 
cidée  sup|>ortant  deux  pla- 
tines PI,  I^  et  un  miroirM. 
Ce  spectroscope  S  porte 
une  échelle  spectmmélri- 
que  laténde,  il  i»sl  fixé  à 
lu  |uirtie  su|WTieiirt*  de  la 
platine  PS.  sur  laquelle  il 
se  déplace  latéralement 
dans  les  deux  s«^ns  au 
moyen  tie  la  vis  YC.  Ce 
déplacement  est  mesuré 
sur  une  échelle  placée  à  la  faoi»  su|HTieure  de  la  platine  supérieure. 
h\  mise  au  iH^int  est  obtenue  jku*  le  pignon  VA.  Le  pignon  YB,  action- 
nant une  criMuaillèiv,  {HTiuet  dVIevcr  ou  d*abaisser  tout  rensembic  du 
sjHvtntsiOjv  et  d  intnHluin».  cntrt»  les  platines  PI.  PS,  les  cuves  hémato- 
^oopiquos, 

1  cnstMublt»  de  Tapivueil  jvut  s'incHutT  de  manière  à  pennettre  Tob- 
MT\alion  dans  une  |^»sition  luM'iioulaU'  ou  verticale. 


>»^   il.       Ht'tiuto^HVti\>s«v{H^  d  Uvntvtiu>>  ^-rinJ  iiu^Irl»'. 
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Les  symptômes  subjectifs  et  les  troubles  fonctionnels  n'occupent  que  le 
sivond  rang  parmi  les  signes  des  maladies  du  cœur  et  des  vaisseaux. 
Cela  tient,  d'une  part,  à  ce  que  souvent  ils  n'apparaissent  ou  ne  deviennent 
manifestes  que  d'une  façon  tardive,  de  Tautre,  à  ce  que  les  affections^ 
cardio-vasculaires  parvenues  à  leur  période  terminale  aboutissent,  à  des 
nuances  près,  à  un  même  complexus  symptomatique  dépendant  des 
mêmes  lésions  anatomiques  ultimes.  Aussi  le  diagnostic  de  ces  maladies 
se  fait-il,  presque  exclusivement,  au  moyen  des  signes  physiques  dont  on 
ne  peut  constater  l'existence  qu'à  l'aide  de  certaines  méthodes  d'ex- 
ploration :  inspection,  palpation,  percussion,  auscultation  et  emploi  des 
appareils  enregistreurs  (*). 

Ces  méthodes  mettent  en  relief  des  phénomènes  anormaux  dont  la 
valeur  clinique  ne  peut  être  interprétée  qu'à  la  faveur  des  notions  pré- 
cises fournies  à  Tobserviiteur  par  Tanatomie  et  la  physiologie.  C'est  assez 
dire  que  les  résultats  de  cette  interprétation  seront  en  raison  directe  de 
la  certitude  de  nos  connaissances  sur  le  fonctionnement  normal  de  ces 
organes. 

Il  serait  donc  logique  de  faire  précéder  cet  article  d'un  exposé  se  rap- 
portant aux  travaux  des  physiologistes  (pii  ont  contribué  à  donner,  à  la 
sémiologie  des  affections  cardio-vasculaires,  les  éléments  indispensables  à 
celte  étude.  Mais  le  cadre  restreint  dont  nous  disposons  ne  nous  le  per- 
met pas.  Nous  nous  contenterons  de  rappeler,  chemin  faisant,  les  phéno- 
mènes essentiels  qui  doivent  nous  servir  de  guide,  et  tout  d'abord  le 
point  capital  relatif  à  la  manière  de  concevoir  la  révolution  du  cœur  et 
son  rapport  avec  le  choc  de  la  pointe. 

Il  semblait,  après  la  publication  des  tracés  cardiographiques  de 
M>f.  Chauveau  et  Marey,   que  non  seulement  la  théorie  de  Beau   était 

'*j  Ceui-d  sont  évidemment  d'une  prandc  utilité  pour  l'analyse  des  mouvements  du  cœur 
cl  les  détails  de  sa  contraction,  mais  cette  méthode  de  contrôle  n'est  g^èrc  utilisable  dans  la 
|>ratk{ue  coorante,  aussi  serons-nous  très  brefs  à  son  endroit. 
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absolument  renversée,  mais  qu'il  était  impossible  dorénavant  d*inter- 
préter  d*une  façon  difTérentc  les  mouvements  dus  aux  contractions  des 
diverses  |>arties  du  cœur  et,  par  conséquent,  les  phénomènes  patholo- 
giques qui  eu  dépendent.  Cependant,  dans  ces  derniers  temps,  M.  Potain 
a  pnq>osé  une  théorie  qui  n'est,  en  partie,  qu'une  reproduction  de  celle 
de  Beau. 

Comme  on  peut  le  voir  sur  les  tracés  de  MM.ChauveauetMarey  (fig.  22), 
la  systole  des  oreillettes  (o)  se  produit  un  moment  avant  celle  des  ventri- 
cules, s'accusant  sur  les  tracés  du  ventricule  et  du  choc  précordial  par  un 
lé^r  soulèvement.  L'oreillette  est  déjà  en  diastole  lorsque  se  produit  la 
grande  ascension  ipii  corres|>ondà  la  fois  à  la  contraction  ventriculaire  (r) 
et  au  choc  préconlial  (r). 

C'est  aussi  ce  dont  on  avait  pu  se  rendre  compte  précédemment  par  les 
vivisections,  en  constatant  la  faible  pression  dans  l'oreillette  au  moment 
de  sa  systole  et  l'état  flasque  du  ventricule  pendant  toute  sa  diastole. 

Pour  M.  Potain,  la  propulsion  de  la  pointe  du  cœur  se  fait  successive- 
ment piir  la  systole  de  l'oreillette  qui  va  se  terminer  et  par  celle  du  ven- 
tricule à  son  début  (*)•  C'est  d'ailleurs  aussi  ce  qui  ressort  très  nettement 
du  schéma  projiosé  par  l'auteur  (*).  Presque  toujours,  dit-il,  l'oreillette 
commence  le  mouvement  que  le  ventricule  continue  et  achève.  Un  peu 
plus  loin  même  il  arrive  à  conclure  €  que  le  mouvement  de  propulsion 
de  la  pointe  i)eut  être  accompli,  en  partie  ou  en  totalité,  par  la  systole 
auriculaire  »(*). 

Or,  sur  quoi  s'appuie  M.  Potain  pour  établir  sa  théorie  en  opposition 
fonnelle  avec  celle  de  MM.  Chauveau  et  Marey,  laquelle,  on  le  sait,  repose 
sur  des  lnict»s  intra-canliaques?  Est-ce  sur  d'autres  tracés  intra-cardia- 
ques  pris  dans  des  conditions  plus  favorables,  avec  des  appareils  plus  per- 
finiionnc^s?  Non.  C'est  en  nvueillant  chez  Thomme  des  tracés  simultanés 
de  la  radiale  et  du  choc  pnVonlial,  en  comparant  ces  tracés  avec  ceux  de 
MM.  Chauveau  et  Marey  et  en  indiquant  simplement  le  désaccord  qui 
existe  entre  eux. 

Lorsqu'un  pareil  défiuit  de  conconlance  existe  entre  la  physiologie  et  la 
IKithologie.  cela  tient  à  ce  ipie  l'une  ou  l'autre  est  dans  Terreur  quand 
elh»s  ne  le  sont  |>as  toutes  deux.  Pour  le  cas  |Kirticulier,  si  l'on  met  en 
|Kindlèle  la  nuturt*  des  expériences  fîùtes  de  |Kirt  et  d'autre,  on  ne  peut 
s'empêcher  de  nH*oimaitn^  que  les  tracés  recueillis  au  moyen  d'ampoules 
plac('vs  dans  les  cavités  cardiaques  des  animaux,  pendant  qu'une  autre 
ampoule  se  ti^nive  dans  la  jniroi  du  thonix  |H>ur  noter  les  battements 
de  la  |HÙnte,  donnent  d^uitres  pn>liabilités  de  certitude  que  les  tracés 
pris  sur  Thonnue  dans  les  conditions  défectueuses  que  tout  le  monde 
connaît.  MM.  Chauveau  et  Mann  ont  ré|H*té  leurs  expériences  un  grand 
nomhiv  de  fois.   Les  lahoraloirt^s  tie  noln*  Faculté  de  médecine  et  de 

^•'!  INïTJklx.  dintiftir  mnitr^Jr  tir  iri  Chariir,  p.  Tw^lK 
v*^  Pot  UN.  r*h1.  /ik\.  p.  M*2. 
[*\  \\\\\\\,  ris/.  Av..  p.  .Vô. 
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École  vétérinaire  de  Lyon  renferment  de  très  nombreux  tracés  pris  par 
.  Chauveau  et  par  M.  Arloing  qui  ont  bien  voulu  les  mettre  à  notre 
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isposition.  Nous  reproduisons  ici  plusieurs  révolutions  du  cœur,  d'après 
r  tracé  classique  de  MM.  Chauveau  et  Marey,  où  Ton  peut  bien  saisir  les 
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rapports  qui  existent  entre  la  contraction  auriculaire»  celle  du  Tentri- 
culc  et  le  choc  de  la  pointe.  Or,  tous  ces  tracés  donnent  des  indica- 
tions immuables  et  sont  absolument  comparables  entre  eux,  tandis  que 
les  tracés  des  auteurs  qui  ont  fait  leurs  recherches  sur  Thomme  pré- 
sentent les  résultats  les  plus  variables,  comme  M.  Potain  le  reconnaît 
d'ailleurs  lui-même.  Pour  que  la  théorie  de  Téminent  clinicien  de  la 
Charité  fût  admissible,  il  faudrait  démontrer  d'abord  que  les  tracés  de 
MM.  Chauveau  et  Marey  donnent  des  indications  fausses  et  ensuite  que  les 
tracés  pris  sur  Thomme  fournissent  des  indications  plus  précises.  Tant 
(]ue  cette  démonstration  n'aura  pas  été  faite,  nous  croyons  qu'on  ne  peut 
raisonnablement  abandonner  une  théorie  basée  sur  des  expériences  d'une 
aussi  rigoureuse  précision. 

Si  nous  avons  tant  insisté  sur  ce  point  de  la  physiologie  du  cœur,  c'est 
(]u'il  a  été  mis  en  cause  par  M.  Potain  dont  Tautorité  est  si  grande  en 
pathologie  cardiaque  et  qui,  dans  ce  cas  particulier,  nous  parait  engagé 
dans  une  voie  fâcheuse  pour  les  déductions  pathologiques  qu'il  tire  de  sa 
théorie.  C'est  dire  que,  à  notre  grand  regi*et,  nous  ne  pouvons  pas  mieux 
adopter  les  vues  pathologiques  (pie  la  théorie  physiologique  dont  elles 
découlent. 

Dans  ce  cas,  et  du  reste  conmie  toujours,  la  pathologie  étant  étroite- 
ment subordonnée  à  la  physiologie,  nous  ne  pouvons  et  ne  devons  pren- 
dre pour  guide  que  les  expériences  paraissant  offrir  la  plus  grande 
garantie  de  certitude.  Kous  aurons  très  souvent,  dans  le  courant  de  cet 
article,  Toccasion  d'appliquer  ces  données  qui  nous  serviront  de  base 
dans  l'interprétation  des  phénomènes  pathologiques. 

A  l'exemple  de  quelques  auteurs,  nous  avons  réuni  dans  un  même 
chapitre  l'inspection  et  la  palpation.  Les  deux  méthodes  ont  en  effet  des 
rapports  si  étroits,  des  points  de  contaet  si  multiples,  qu'en  les  étu- 
diant séparément  nous  aurions  été  exposés  bien  des  fois  à  des  redites 
inutiles. 

La  sémiologie  du  cœur,  du  péricarde,  et  des  gros  vaisseaux  sera  d'abord 
étudiée.  Nous  aborderons  ensuite  celle  des  artères  et  des  veines,  en 
faisant  la  plus  large  part  h  ceux  de  ces  vaisseaux  dont  l'exploration  est  le 
plus  souvent  entreprise  dans  un  but  diagnosticpie  :  carotides,  sous-cla- 
vières,  radiales,  veines  jugulaires,  vaisseaux  cruraux,  etc. 
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CHAPITRE  PREMIER 

INSPECTION    ET    PALPATION 


Pour  pratiquer  Tinspcction  et  la  palpation,  la  région  précordialc  doit 
élrcmiseù  nti  et  bien  éclairée,  le  malade  occupant  la  position  assise,  ou 
couchée,  ou  debout.  Fréquemment  il  est  utile  de  faire  prendre  successi- 
vement au  patient  diverses  attitudes,  mais  parfois  ces  changements  sont 
rendus  impossibles  par  la  dyspnée  qu'éprouve  le  malade  à  l'occasion  des 
mouvements. 

Avant  l'examen,  il  est  bon  d'éviter  toute  excitation  physique  ou  intel- 
lectuelle. Elle  pourrait  fausser  les  résultats,  surtout  si  son  action  s(^ 
prolongeait  (*). 

L'attitude  du  médecin  n'a  pas  moins  d'impoitancc  que  celle  du  malade, 
spécialement  en  ce  qui  concerne  la  palpation.  Le  mieux  est  qu'il  se  place  à 
droite  du  sujet,  dans  la  position  debout,  la  main  droite  appliquée  à  plat 
successivement  sur  les  divers  points  de  la  région  précordiale  et  spéciale- 
ment sur  celle  de  la  pointe,  les  doigts  rapprochés,  le  pouce  seul  écarté. 
Le  pouce  de  la  main  gauche  occupe  la  partie  latérale  droite  du  cou  du 
patient  et  explore  sa  carotide  au  point  où  elle  est  le  plus  facilement  acces- 
sible, c'est-à-dire  en  dedans  du  sterno-mastoïdien,  contre  le  larynx. 

Nous  aurons  à  diverses  reprises  l'occasion  de  revenir  sur  les  avantages 
Ju  pouce  placé  sur  la  carotide,  notamment  h  propos  de  l'auscultation; 
1"  il  nous  suffise,  pour  le  moment,  de  dire  que  le  battement  carotidien 
^^«nstiiue  un  point  de  repère  précieux,  permettant  de  déterminer  à  quelle 
phase  de  la  révolution  cardiaque  se  produit  un  phénomène  anormal  quel- 
conque. 

I^ans  les  conditions  sus-énoncées,  l'inspection  et  la  palpation  nous  ren- 
*^'Knent  sur  :  I**  les  changements  de  conformation  extérieure  de  la  région 
P^'^cordiale  ;  2'*  les  mouvements  normaux  et  pathologiques  transmis  à 
^elte  région  par  le.  cœur  et  les  gros  vaisseaux. 

.  .  )  On  peut  copoii'.lant  tirer  |>arti,  Hans  quelques  cas,  de  cetle  cxcilalion  qui  rend  certains 
^^Uomènos  plus  manifestes. 
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I.  -  (:iian(;ements  de  conformation  extériei  re  de  la  région  précordijile 

Ce  serait  sortir  de  notre  Ctidre  que  de  parler  des  modifications  de  b 
paroi  <|u'on  rencontre  dans  l'œdème  généralisé  ou  tocalisé  à  celte  région, 
(pielle  (jtren  soit  la  cause  (pleurésie  ou  péricardite  purulente,  etc.).  U  sera 
dit  seuleuH»nt  (pielques  mots  des  troubles  de  la  circulation  veineuse  pro- 
venant de  la  compression  de  la  veine  cave  supérieure  par  les  anévrysmcs, 
les  tumeurs  du  médiastin,  etc. 

A.  Voussure  précox^ale.  —  A  Tétat  normal,  on  ne  renian|ue 
aucune  différence  dans  les  deux  moitiés  de  la  face  antérieure  du  thorax. 
Chez  certains  individus,  il  n'en  est  plus  de  même,  et  on  pont  constater 
dans  la  région  précordiale  une  voussui-e.  Itarement,  il  est  vrai,  celle-ci 
reconnaît  pour  cause  une  affection  de  Tappareil  circulatoire,  mais  ce 
n'était  pas  là  lavis  des  pathologistes  du  connnencement  du  siècle,  cl  dans 
les  traités  de  diagnostic  parus  il  y  a  vingt  ans,  la  description  de  cette  vous- 
sure occu|)ait  encore  une  place  fort  importante  (Racle)  (*). 

Elle  est  formée  ])iu*  la  projection  en  avant  des  cartilages;  son  étendue 
est  très  variable,  mais  jamais  elle  n'est  assez  marquée  pour  que  la  men- 
suration du  thorax  à  son  niveau  donne  quel(|ues  renseignements. 

Il  faut  se  garder  de  la  confon<lre  : 

a.  Avec  les  déformations  rachitiques.  Celles-ci  sont  presque  toujours 
bilatérales  (|uand  elles  ne  nu'onnaissenl  pas  pour  cause  une  scoliose;  il 
est  tout  à  fait  exceptionnel  de  les  voir  se  limiter  à  la  région  du  cœur; 

b.  Avec  les  déformations  observées  chez  les  maliides  atteints  d'emphy- 
sème pulmonaire.  Là  encore  la  bilatéralité  est  la  ivgle;  en  outre  Télévation 
des  épaules,  ras[HH*t  curactérisliijue  des  omoplates  et  des  creux  sus-clavi- 
culaires  empêcheront  une  erreur  d'interprétation  et  de  diagnostic; 

c.  Avec  le  pneumothorax  gauche  partiel.  La  voussure  n'est  jamais  pré- 
pondérante sur  la  région  cardiaque  et  les  symptômes  concomitants 
sont  trop  caracléristi(pies  pour  (pi'il  soit  utile  d'insister; 

(L  Avec  ia  sîiillie  exagérée  des  pectoraux  (ju'on  rencontre  p^irfois  chci 
les  individus  fortement  musclés  (Kichhorsl); 

e.  Avec  la  saillie  imaginaire  (Polain)  accusée  |)ar  certains  nerveux  si» 
croyant  atteints  d'une  maladie  du  cœur.  Tn  simple  coup  d'œil  sur  la  région 
suffit  au  médecin  pour  pouvoir  rassurer  le  malade.  Cependant,  quand 
en  [Nuril  cas  de  nombreux  révulsifs  ont  été  appliqués  sur  cette  région,  le 
changement  (h*  coloration  de  la  peau  et  son  é|)aississement  empêchent 
parfois  robservaleur  de  se  faire  une  opinion  exacte,  du  moins  au  premier 
abord. 

La  voussure,  tenant  à  une  affection  cardiaque,  se  rencontre  : 

Dans  \  hypertrophie  du  eœur.  Les  anciens  auteurs  (Bouillaud,  Louis) 

^*j  Hacle,  Tniilf  «1»'  iliajfiu^lic  iiUMiànl.  l'a.i^,  IS7X. 
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Ifn  faisaient  un  signe  de  premier  ordre  et  croyaient  pouvoir  juger  du  dcgr^ 
IdTiyîKTlrophîe  de  l'organe  par  celui  de  la  vouïisure,  Aujourd^tiui  il  est 
llicii  [iroiive  qu'elle  manque  fi  ùqueuunent,  même  dan&  les  hypertrophies 
b  plus  considérables.  Ce  n'est  guère  que  chrz  les  jeunes  su]  cl  s  que  le 
[phénomène  est  fnippanl.  En  domine,  il  s'agît  là  d*un  si;^ne  de  bien  médiocre 
Irjleur,  Doit-on  faire  une  exception  pour  les  cas  irhypcdropbie  aceom- 
née  de  symphyse  du  pér'i carde?  nous  ne  le  pensons  pas.  Il  est  probidde, 
^en  outre, tpie  ta  voussure,  quoi  qu'on  en  ait  dit,  ut*  peol  perniettrc  d*afiir- 
miT,  ;l  elle  seule*  qu*unc  Ciirdinpalbie  i  enionlc  à  Tenfance. 

Iliatis  \  épanche  me  ni  péricavtlif/ue,    la    voussure   acquiert   une    plus 

^'nmde  itnpoi'Uuice*   iraprcs   Bouilliuul,  clic  se  présente  sons  la   forme 

(riinc  saillie  ovalaice  n    hords  étidés  et  occupant  exactement  la  région 

jïrkonliale:    les  espaces  inten-nstaiix  à  son  niveau  sont  clar^as   et  peu 

lipparents.  le  degré  de  la  voussure  est  en  général  proportionnel  a  rabon- 

lémcede  ré|K»nehcïnent,  Avec  une  quantité  modérée  de  liquide  elle  ne 

]&'ptol  que  du  Iroisîéuie  au  cinquième  espace,  pour  aller  du  deuxième 

ail  six ié rue  quand  répancheiuent  devient  considérable.  On  admet  en  j^éné* 

nil  que  la  voussure  nVst  manifeste  fpi'avec  un  épanchement  de  400"  î 

iiu  ddâ  de  50  0  ''''  elle  rie  {\  ^  ra  i  (  j  a  t  na  i  s  dé  fa  n  t  (  Lo  u  i  s ,  \Vo  i  1 1  ess  )  ;  M .  Po  la  i  u 

hVsI  ps  de  cet  avis,  et  nous  partagecins  entiércnicut  son  opinion.  Nous 

tkîam  aussi  remarquer  qu  on  ne  la  rencontre  guère,  même  avec  un 

épanchement  abondant,  que  chez  des  sujets  assez  jeunes,  dont  la  paroi  est 

miiue  modibable  dans  sa  furiiu*  sous  rinlluencc  de  la  pression  [produite 

lûr  les  e\sndats. 

Quîiiid  il  s'agit  de  grands  épanchcments  péricardiques,  Tinspeclion  de 
Wégi*»n  permet  de  constater  tni  oiilre  deux  antres  signes  : 

(î.  La  ditniuntton  de  rcTcpajision  ins|jLiattiiee  du  coté  gauche  du  thorax, 

,  mblf^  surtout  au  niveau  de  la  ligne  axiilaiir  et  de  la  région  S4Kis-clavi- 

IcuLiirp.  KUe  est  due  à  la  ^éne  mécanique  produite  par  la  distension  du 

^ic  péiitLirdique,  On  la  signalée  an^si  dans  certains  cas  de  symphyse 

tolâle  du  péricarde  ; 

t.  Li  présence  de  mouvements  visibles  d«  fluctuaiiou  au  niveau  des 
^'î'Iifiœs  recouvrant  le  péricarde  (Eichborst);  nous  y  l'cviendrons  plus  loin, 
La  voussure  décrite  par  Ikiuillaud  dans  rcndoeardile  nVst  plus  admise 
par  personne,  nous  ne  la  signalons  que  pour  mémoire.  On  Ta  également 
^'"^létMlaiis  une  aiïecliou  fort  rare,  le  pncurjio-  et  rhydropneumfqjériearde» 
f^i  voussure  peut  reconnaître  pour  cause  une  alT<H"lioii  non  plus  du 
'■'^urou  de  son  enveloppe,  mais  des  gros  vaisseaux.  Il  s'agit  d'un  sym- 
jitûitie  important  ib*  Vanévrf/^mr  de  raorle. 

'^m  jiiége  est  eu  Ciqjporl  avec  celui  de  1  ancvrysnie.  SHl  s  agit  d'un 
urHvr)!^n|(,  de  Taorte  ascendante,  on  en  constatera  l'existence  au  niveau 
^liï  7)*  nu  du  2"'  espace,  sur  le  coté  droit  du  sternum  :  si  c'est  la  crosse  qui 
e»!  inluressée.  la  délVuiuaLioii  siégera  an  niveau  de  !a  fourchette  ster- 
nale,  f,ette  règle  subit  de  nombreuses  exceptions  dues  surtout  an  volume 
?'e|icnjl  anjuérir  la  tumeur  et  aux  irrégularités  de  son  mode  de  déve- 

f*TUOUJClÊ  dl-ïtllAL^.    —   IV,  S 


tiples,  ce  qui  lin  donne  unaspeci  tout  particulier-  Une  pièce  tnûulc 
un  lie  nos  iiialados  et  déposée  au  uiuséc  rlanatomie  patholo inique 
Faculté  de  Lyou  ea  oBVe  un  exemple  remarquable  que  nous  reprodul 
ci-d4issus  (lîg.  2/i), 

Lrr  pîdjKUion,  dans  les  cas  iranévrysme,  donne  des  renseipiem 
iuiportanb.  La  main  appliquée  â  ce  niveau  constate  que  celle  ti 
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mlmec  île  battemeiitâ  suivent  vtsibléf^  à  la  simple  inspection*  Ces  batte* 
menU.  synchrones  an  clioe  de  In  pointe  (il  n'y  a  en  j^ônêral  qu'un  re- 
tard de  5  à  5  cenlit'ines  de  î^econde),  donnejit  an  palper  la  noiion  tle  pnl- 
wilioïî*^  simpli*!^  ou  doubles.  Avec  \m  peu  d'allenlion»  on  reconnaît  Inenlol 
(|u1l  ne  s'agit  pas  de  simples  chocs  en  un  point  fîrconscrit,  mais  bien 
irimc  véritable  expansion,  dont  la  main  a  parfaite uient  conscience*  En 
(iiilrei  lorsque  la  saillie  anévrysmale  est  bien  marquée*  si  Ton  vient  à 
pbciT  stir  là  tumeur  deux  doigts  légèrement  rapprochés  Tun  de  Tautre, 
Il'B  înmivemenls  dont  elle  est  animée,  non  seulement  soulèvent  les  doigts, 
mais  encore  les  écartent  un  peu*  Parfois  enfin  on  constate  au  niveau  de 
la  tumeur  un  véritable  frémissement  intermi tient,  qui  coïncide  exacte- 
ment avec  li  m  pulsion  de  ranévrysme. 
m  h^  batlemeuts,  qui  uni  %mv  import^mee  diîignostique  considérablei  ne 
Kont  [Kis  toujours  perçus,  Hn  ^ihicndi  leur  absence  tient,  ou  bien  au  peu 
Wk  iléveloppement  de    la   tumeur,    ou  bien   à  rabruidance   des  dépôts 
fthrineui  dans  la  poche  anévrysmale,  ou  encore  a  ce  que  celle-cî  s'est 
^iirlDUl  dévelopfïée  dans  une  portion  du  thorax  inaccessible  h  rexploi'atiou. 
te  bien  des  cas.  en  outre,  la  situation  de  Torifice  de  communication 
ilefaorte  avec  Tanévrysme,  Tétat  des  parois  de  la  poche,  la  présence  d'un 
èjianchemenl  pleurétique  ont  une  influence  manifeste  sur  1  apparition  et 
îinteufitté  fies  battements,  truand  ils  sont  douteux,  on  fixe  à  la  peau  de  la 
tîtpnn  un  petit  index  de  papier  qui  en  amjdilie  les  oscillations  et  les  rend 
m  plus  visibles.  Mais  s'il  s'aj^it  de  ballernents  profonds,  riiulex  ne 
peut  servir  d'inslruiaent  amplificateur:  né^inmoins,  il  peut  être  utilisé 
eocoredans  ce  cas  pour  déterminer  le  temps  de  la  révolution  cardiaque 
awjuti correspond  le  battement, 

A  une  période  avancée,  quand  la  paroi  a  été  usée  et  perforée,  on  se  rend 
li^&bien  compte  qu'il  s'a*,nt  d'une  tumeur  pulsatile  (luctnante  dont  chaque 
^illied  chaque  affaissement  eoincidenl  avec  ta  systole  et  la  diastole  cxir- 

I        Uj^iuc  Tanévrysjue  de  Taoï^te  descendante  s'est  développé  surtout  en 

mïm^  il  peut  se  révéler  |iar  des  battements  et  même  une  saillie  plus  ou 

^^ûinnoanifeste  plutôt  sur  le  coté  gauche  de  la  colonne  vertébrale, 

I        Lipathot^énie  des  battements  simples,  doubles  ou  même  triples,  (ju'on 

!     H'^lperc^^voir  au  niveau  des  anévrysmes,  a  été  pendant  longtemps  dis- 

^^'fc.  Kii  aitplîquant  h  leur  étude  les  appareils  enregisteurs  de  M*  Marey, 

M-  i\  Franck  (')  est  arrivé  auv  conclusions  suivantes  : 

"I  L'auévi*jsme  de  l'aorte  thoracique,  quand  la  comnmnication  avec  le 

t  THÎR^eaii  est  large,  facile,  quand  le  sac  est  peu  oblitéré  par  des  caillots, 

Pp^mnlenon  seulement  un  double  battement,  mais  fréquemment  un  triple 

Ml^Hiieot;  les  deux  premiers  srmt  les  seuls  ifue  la  main  puisse  sentir  avec 

t^^'cilité,  le  troisième  est  décelé  seulement  |iar  rap|)areil  enregistreur.  Or, 

^^^  dtni\  premiers  battements  coïncident  avec  la  systole  cardiaque  ou 
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mieux  la  suivent  de  très  près.  Ils  sont  dus  à  la  |>énétration  du  sang  qui  se 
fait  dans  le  sac  en  suivant  les  phases  de  la  systole  ventriculaire,  c'est-à- 
dire  avec  un  renforcement  au  début  de  la  pénétration.  Ces  deux  battemenb 
sont  systoliques.  Quant  au  troisième,  peu  sensible,  il  est  diastolique  et 
correspond  à  Tocclusion  des  sigmoîdcs  aortiques.  » 

B.  Rétraction  précordiale.  —  H  ne  s'agit  ici  que  de  la  rétrac- 
tion permanente. 

Avant  de  lui  accorder  une  valeur  quelconque,  il  est  nécessaire,  comme 
l<*  recommande  M.  Potain,  de  s'enquérir  de  Tétat  du  squelette.  Le  rachi- 
tisme peut,  en  effet,  déterminer  une  dépression  très  marquée  de  cette 
région.  Racle  fait  aussi  remarquer  que  le  foie,  devenu  volumineux,  peut 
élever  le  côté  droit  du  thorax  au  voisinage  du  sternum  et  faire  paraître  la 
région  précordiale  comme  déprimée. 

La  rétraction  permanente  a  été  étudiée  par  Bouillaud,  Barth,  Aran,  et 
donnée  par  ces  auteurs  comme  un  signe  important  de  symphyse  du  péri- 
carde. Les  travaux  ultérieurs  ont  d'abord  semblé  confirmer  la  valeur  de 
ce  signe,  et  on  tend  à  admettre  encore  aujourd'hui  qu'il  se  montre  seule- 
ment lorsque  la  symphyse  s'accompagne  de  médiastinite  antérieure  reliant 
le  péricarde  à  la  paroi  antérieure  du  thorax.  M.  Bernheim  pense  qu'il  faut, 
en  outre,  des  adhérences  pleuro-costales  s'opposant  à  la  pénétration  de  la 
languette  pulmonaire  gauche  au-devant  du  cœur,  et  M.  Morel-Lavallée(M< 
des  brides  dans  le  médiastin  postérieur  rattachant  le  péricarde  au  rachis. 
—  Après  avoir  fait  remarquer  que  les  rétractions  du  thorax  d'origine 
pleurétique  sont  très  communes  et  reconnaissent  le  même  mécanisme. 
M.  Potain  émet  l'opinion,  selon  nous  parfaitement  rationnelle,  que  lor»- 
(]ue  la  rétraction  permanente  est  très  étendue,  elle  doit  plutôt  faire  pen- 
ser à  la  symphyse  pleunde  et  que,  dès  lors,  elle  constitue  en  sémiologie 
cardiaque  un  signe  de  peu  de  valeur. 


2.  —  MOI  vT':me.nts  noumalx  et  pathologiques 

TUANSMIS  A  l\  WfAAOy  PUKl.ORDlALE  PAR  LE  CŒUR  ET  LES  GROS  VAISSEAUX 

Ce  chapitre  doit  comprendn»  : 

A.  /-('  chov  (h*  la  pointe  a  Ictat  normal  et  dans  ses  variations  patho- 
logiques, 

n.  Les  Ifattements  êpiijastriqaes. 

C.  L's  pulsations  et  ondulations  anormales  perçues  dans  la  rrgion, 

1).  Ij's  vibrations  transmises  à  la  paroi  ou  bruits  palpables  :  chocs 
lalvulaires,  galop,  frottement  pèricardique,  fi^émissenient  cataire. 

A.  Choc  de  la  pointe.  —  Ce  phénomène  se  manifeste  sous  forme 
d'un  s(Uilèvonient  rythmé  d'une  portion  limitée  de  la  région  précordiale. 

^'•  MoKn-LwviihK.  Tliès^-  de  Pari*,  1880. 
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feaumup  plus  sensible  le  plus  souvent  h  h  jnilpatîon  qyih  rin^pt^ttion, 
<macf>m[mré  la  srtijialion  qn'il  donne  à  la  iiuiîji,  il  celle  que  pen;oil  le 
*Jm}:Ui}ïj>lii]ne  sur  rarcade  lygonialiiiuo  pendiHit  de  lents  iiïoiivonirnts  de 

Il  lîiiinqut'  t'iiez  certains  sujots  à  rctal  normal  :  le^  olièses,  Ich  femmes 
à  m\n  volumineux  et  même  dans  d'autres  cas,  sans  {|uVin  puisse  en 
piTclscr  la  e^ause.  Peu  net  quand  les  espaces  iulercostaux  sont  étroits  ou 
qu'une  bme  épaisse  du  poumon  s'interpose  entre  le  cœur  et  la  paroi,  il 
L^l  surtout  très  apparent  cliez  les  enfants  et  les  sujets  amai^rris, 

\km  certains  cas»  pour  le  percevoir  nettement,  il  suflit  dii  placer  le 
sujet  dans  le  dmiliitus  latéral  ^^fanclie,  ta  pointe  prenant  ainsi  im  contact 
pksiatirne  avec  la  paroi  l1ioracif|ue;  c'est  une  jîratique  qu'il  ne  faut  pas 
ut'glîgcr. 

Au  |W»int  de  vue  chronologique,  ce  choc  corresjmitd  au  batleinent  de  la 
ramiidc,  La  main  appliquée  sur  la  pointe  et  le  pouce  placé  î^iu*  le  vaisseau 
smjîil  soulevés  au  même  nie  meut  :  la  différence  est  iuapprécialde  par  la 
scuif  palpation  (9  centièmes  de  seconde  d'après  les  recherches  de  Donders)* 
Nous  vernïus  qn'il  en  peut  être  autrement  avec  certaine  lésion  orifieiGlle* 

Voyons  les  tlirers  curactères  de  ce  choc,  sch  modilications  et  leur 
îa leur  diagnostique. 


ûh  Siège.  ^ —  Le  sujet  éUmt  placé  dans  la  position  horizontale,  la  partie 
su|>érieure  du  tronc  plus  ou  moins  relevée  par  des  oreillers,  la  iTiain  de 
foben^îiteur,  appliquée  sur  la  région  précordiale,  doit  percevoir  le  choc  a 
t'eut  normal  au  niveau  du  5*"  espace  (|)0!U"  M*  Potaîn,  dans  h  V  (*)  et 
très  souvent  sous  la  5*  ctMe),  en  dedans  du  niametorj.  Cv  point  de  repère 
tttlféa  infidèle,  chez  la  fenmic  surtout*  On  peut  en  dire  autant  de  celui 
indiqué  [mr  Trauhc  :  à  é|falc  distance  des  deux  lijj^nes  verticales,  niame- 
lonmiire  et  parasternale  (').  On  Tapprécie  encore  en  mesurant  sa  distance 
àibord  gïiuchedu  sternum  qui  normalement  serait  de  8  à  9  centimètres. 

Ce  siège  subit  des  variations,  les  unes  physiologiques,  les  autres  patlio- 
^giques, 

hrinHùns  phjjsiohffiqaes.  —  Chez  renfaut,  jusqu  a  6  ou  8  ans,  la 
Peinte  bat  dans  le  i"  espace  et  souvent  à  2  ou  â  centimètres  en  dehors  de 
'^  li^ne  ma  melon  narre  (^).  Le  fait  paraît  dû  surtout  a  la  voussure  plus 
pmk  du  diapliragme  à  cet  à^^e.  On  a  prétendu  que,  cliez  les  vieillards»  on 
's*  voit  rréquerument  dans  le  ô''  espace  et  on  a  mis  cet  abaissement  sur  le 


I  ]  Soui  tvmi*  «auviîtil  note  dn^t  itra  irlullt^s  ta  iKmiio  <kn^  U'  i*  i'tipat-o,  t1  *'ngi*!*iiit 
pi^uo  laujiiurs  de  sujeb  rltiiil  le  cœur  i-InU  dv  |w*tit  vttlumc%  ik  itJÏx^rtiileux  !*iirlouL  Oaii$ 
^•cfc,  iiofi  «e  isimlciite,  pour  rccbiMX'hor  lu  |minlo,  iri^xpiorer  Jn  légion  «vcc  uti  s^nil  dui^, 
^  )■  fi^t  ])||,|i  j^^  \q  ^  cspAcCt  mais  eii  HppLir|ui)jil  toulu  U  maiLK  mi  sti  rcricj  ficUcmi^til 
^woiHj'qijc  II»  maiîmiiin  d'impuUioti  se  Inmvr  Janji  le  4s 

['i'  li  Ugiff  pantttenmte  Rst  UHO  lipiw*  iHfliviî  pa^i^fU  h  Égale  dlstitici^  du  Imrd  guucbc  fin 
*^i!iun  Cl  ifc  lu  li^ïc  mameLaujinirp. 

.  U  t^ipriï  tl.  CKaîx  {IMïù  de  Lyon,  18{fô],  t7<in(niircmerit  à  l'opinim)  de  Sttrçk,  1«  pciïnli% 
i"*!»»!  ligi!  lie  qmlfe  ans*  b^*    n  fk'diitts  du  uiaîn<*lt*ii 
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compte  du  redressement  et  de  rallongement  des  gros  vaisseaux  qui  se  pro- 
duisent dans  la  vieillesse.  Cependant,  ce  n'est  pas  ce  qu'on  constate  habi- 
tuellement ;  même  chez  les  sujets  très  avancés  en  âge,  la  pointe  dans  le 
(r  espace  doit  toujours,  à  notre  avis,  éveiller  l'idée  d'une  hypertrophie 
du  cœur. 

Pendant  l'inspiration  forcée,  l'impulsion  de  la  pointe  peut  descendre 
derrière  la  6*^  côte  en  devenant  moins  nette,  pour  remonter  au  siège 
habituel  pendant  l'expiration.  Avec  la  respiration  calme,  le  déplacement 
n'est  pas  appréciable. 

Dans  le  décubitus  latéral  gauche,  le  choc  se  déplace  notablement, 
2  à  5  centimètres  en  moyenne.  Ce  déplacement  est  variable  d'ailleurs, 
suivant  chaque  individu;  on  l'a  vu  atteindre  5  à  6  centimètres.  Dans  le 
décubitus  latéral  droit,  le  déplacement  à  droite  existe  également  mais  il 
est  presque  insignifiant  (*). 

I^ns  la  position  debout,  la  pointe  se  trouve  généralement  reportée  un 
|)eu  en  dehors.  Le  phénomène  peut  être  à  peine  marqué  ou,  au  contraire, 
très  manifeste,  du  fait  de  circonstances  normales  ou  pathologiques  diverses 
qu'il  n'est  pas  toujours  facile  de  déterminer  d'une  manière  précise  (mobi- 
lité plus  ou  moins  grande  du  cœur,  état  des  organes  voisins  :  poumons, 
plèvres,  estomac)  ('). 

Variations  pathologiques.  —  Ces  variations  peuvent  dépendre  soil 
d'une  affection  caitliaquc,  soit  d'une  maladie  des  organes  voisins. 

1°  Dans  les  affections  cardiaques,  h  pointe  peut  être  abaissée  ou 
déplacée  latéralement  ;  ces  deux  déplacements  coexistent  le  plus  souvent. 

L'abaissement,  suivant  l'axe  du  corps,  se  voit  spécialement  quand  le 
cœur  a  augmenté  de  volume.  C'est  le  signe  objectif  le  plus  important  de 
rhj-perlrophie  du  cœur,  il  permet  plus  qu'aucun  autre  d'en  évaluer  le 
degré;  mais  nous  verrons  qu'il  peut  fréquemment  faire  défaut,  sans  qu'on 
puisse  souvent  en  donner  la  raison  (').  Le  choc  dans  ces  circonstances  se 
manifeste  dans  le  C  csjwce,  sous  la  V  côte,  voire  même  dans  le  7*  espace 
mais  tout  à  fait  exceptionnellement.  Pour  C.  Paul,  on  ne  le  trouverait  dans 
ce  dernier  point  que  dans  les  cas  de  brièveté  du  sternum.  La  plupart 


(*)  Tanszk  et  Vas  [Pest.  mrd.  chir.  PrcM„  1891)  concluent  de  leurs  nombreuses  i 
sur  ce  sujel  que  le  déplacement  moyen  vers  la  gaudie,  dans  le  décubitus  latéral  gauche,  est  de 
'2',1  el  vers  la  droite  de  1«,C  seulement  dans  le  décubilus  latéral  droit.  Ces  déplacements,  qui 
!>'accom|>agneiit  de  modifications  notables  dans  la  eoiiliguralion  de  la  matité  cardiaque,  atteignait, 
tl'après  ces  auteurs,  toute  leur  netteté  une  minute  seulement  après  que  le  sujet  a  ehai^  de 
)H)sition. 

(*)  UuMPF  {Coug.  fur  iimere  Medic.^  18XX)  a  fait  remarquer  que,  dans  les  cures  d'obésité, 
le  cu'ur  arrivai  {rarfois  à  acquérir  une  inohilitê  extrême.  Le  choc  peut,  en  pareil  cas,  se  déplacer 
de  6  à  7  cenlinaèires  de  chaque  côté  et  prcourir  ainsi  13  à  14  centimètres  de  la  paroi 
[Wamlerherz  des  auteurs  allemands).  Pour  cet  auteur,  Tamaignssement  notable,  queUe  qu'en 
Mit  d'ailleurs      cause,  |)arait  être  la  raison  essentielle  de  la  grande  mobilité  du  cœur. 

\^)  Pans  un  cas,  suivi  d'autopsie,  où  une  double  lésion  aortique  coïncidait  arec  une  sjm- 
)>hyse  du  |)éricarde,  Timpubion  de  la  pointe  paraissait  siéger  (tendant  la  TÎe  dans  le  5*  espace 
gauche  et  n'était  )>as  nette,  bien  qu'il  y  eût  une  liy|>ertro(»liie  cardiaque  considérable.  C'est  là 
un  syndntmc  que  nous  avons  remarqué  plusieurs  fois  et  qui  pourrait  être  utilisé  dans  le  dia- 
gnostic de  la  symphyse  du  péricarde. 
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i  luUiirs  *iclmeHeiit  qiiP  le  dqilnefînirnl  [lortiuit  <»\rlusivf  iiiriit  Mir  le 

1  fprtic;il  iiHlit{UC  imt^  hypej'tmpliîe  liitiitet^  Jitj  nvuv  ^^aiirhe.  laiidb 

îlenyel  de  la  pointe  en  dehors  révèle  une  hypeHrophie  ou  plulM  ime 

fdilaîaîion  des   raviltis  droites.  —  Otto  distinction  est    peut-eire   ptas 

.  Ihéoriqup   que  rlinîque,  C.  Paul  a  îmi   remarquer  eu  etîet,  avec  juj^te 

lïisiio,  qu  €t;iiit  donnée  laltache  fixe  et  inuuohile  de  la  ?eine  e,ive  infé- 

e,  le  eœur,  en  aufçnienlant  de  volume,  jiorte  m   pointe  en  même 

[lefiipft  en  bas  et  vers  la  gauche;  chaque  centimètre  de  loni^ueur  acquis 

[pariWgîuie  est  exactement  rendu  par  rau^rmentation  d'un  centimètre 

àm  l'espace  qui  «épare  la  pointe  de  la  li|<ue  niédio-sternale.  A  mesure 

ijiii'i'L' irii^dvement  se  produit,  la  puiiile  est  de  plus  en  plus  reconvertie 

pf  lejHiunion,  Taxe  transversal  du  cœur  loiirne  autour  de  la  veine  cave 

l  fiOfiillie  pivat  et  se  porte  de  plus  en  plus  en  arrière,  si  bien  que,  quand  te 

est  très  augmenté  de  volume,  sa  ]>ointe  hat   moins  fortement   et 

niflin^  v'isililemenl  r outre  la  poitrine  qu'au  déhnt  fie  T hypertrophie.  Lors- 

(|Uê  cellen'i  est  très  prononcée,  avec  dilatation  du  cœur  droit,  le  choc 

I  n'élend  h  droite,  en  se  propageant  jusqu'à  la  jKirtie  inrérietire  du  sternum 

Hàrepignstre, 

Ouîind  rhypertrûpliieeardiaqtie  est  manifeste  nu  seulement  souprnnnée, 
QR^ieul  parfois  être  embarrassé  pour  dire  si  elle  dépend  du  coeur  goucte 
011  du  cœur  droit.  Si  le  maximum  d'impuhîon  est  peri^'U  en  dehors  àt 
^  b  lipne  manielounaire,  le  cœur  gïuu*he  est  en  cause;  sî^  au  contraire, 
I  il  €»t  senti  vers  le  bord  gauche  sternal,  ou  a  Tépigastre,  on  peut  être  sér 
"pc't'Sl  le  cœur  droit;  à  moins,  bien  enlendu,  rpill  n'y  ait  refouleiueut  ilu 
<'(ï*ijr  pr  un  cpancheujent  dans  ta  plèvre  gauche.  Quand  les  hattement» 
«itlicnià  la  lois  aux  deux  poiuif»  eités,  c'est  que  les  deux  cœurs  parti* 
ctpent  h  l*augmentation  de  volume  de  !*organe.  Mais  le  coMir  ^îanche  peut 
êlrph\|ïerlnqdué  sans  qu*ou  pcrvoive  an  choc  eu  df^hiirs  du  mamelon, 
tamfo  tpie  rhypertrophie  du  c<rur  droit  ne  sîifiniit  passer  iriapt*rçue. 

Bans  ré|}anchement  péricardique,  à  mesure  que  le  hipiide  s'accumule 
dans  k  séreuse,  le  choc  est  progressivemenl  reporté  vers  le  5*"  espace,  le 
iœur  étant  refoulé  en  haut  et  en  dehors.  Ce  ref«udement,  d'aprt*s  Sibson, 
|>flnt  <^*  faire  nipideuient,  dans  rintervalli?  d'un  à  deux  jours.  Erï  même 
^îips,  on  cous  laie  une  augmenUition  d'étendue  du  choc,  ce  qui  lient» 
dVprts  Sibson  el  M.  ri>taiu,  a  re  fjue  le  cœur,  refoulé  dans  une  portion 
pin*  étroite  du  thorax,  transmet  ses  battements  a  la  [)aroi  d*une  façon 
iJus  diii}Lte.  Toujours  est-il  que,  dans  la  position  horizontale,  même 
^^  un  épanche  m  ont  abondant,  le  coeur  peut  rester  en  contact  a^TC  la 
\^m  ïïur  une  assez  grande  étendue,  à  tel  [îoint  qu'il  est  possible  dt 
P^tevoir  t'ncnre  un  fr*>ttement  avec  un  épanrhcment  de  phis  de  500'^ 
WMiH  cas  de  ce  genre,  récemment  observé  par  nous,  c  est  a  peine  s*il  y 
'^^-'il  lin  lravei^4  de  doigt  de  liquide  au-dessous  de  la  pointe,  la  plus 
lînindc  quantité  étant  accumuU^  sur  les  parties  latérales  et  surtout  en 
arrière;  mais,  en  pareille  circonstance,  si  on  fait  prendre  au  malade  la 
jiUonissise,  l'impulsion,  au  lieu  d'augmenter,  devient  moins  nette,  du 
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fait  que  le  liquide  se  porte  à  la  partie  antérieure  de  la  podic  péricar- 
dique.  Nous  ajouterons  a  ce  propos  que,  dans  la  symphyse,  on  observe 
souvent  une  absence  complète  de  déplacement  de  la  pointe  dans  les 
changements  de  position.  C'est  un  signe  de  grande  valeur  sur  lequel 
M.  Potain  insiste  beaucoup  (*). 

2^  Len  maladies  des  organes  voisins  déplacent  la  pointe  de  diverses 
façons  à  la  fois. 

Les  épanchements  pleuraux  se  comportent  diCTcremment  suivant  leur 
siège  et  leur  abondance.  En  général,  dans  la  pleurésie  droite,  quelle  que 
soit  la  quantité  de  liquide,  le  cœur  nVst  pas  déplacé  d'une  façon  appré- 
ciable. Friedreich  (')  a  fait  remarquer  cependant  que,  dans  certains  caF, 
la  pointe  remontait.  Pour  cela,  il  serait  nécessaire,  d*après  cet  auteur,  que 
le  poids  du  liquide  abaissât  le  h^bc  droit  du  foie;  cet  abaissement,  faisant 
basculer  latéralement  Torgane,  élève  son  lobe  gauche  et,  par  conséquent, 
le  diaphragme  et  le  cœur. 

Dans  la  pleurésie  gauche,  il  en  est  tout  autrement,  et  le  déplacement  de 
rimpulsion  cardiaque  devient  un  signe  de  grande  valeur  pour  Tcvaluation 
approximative  de  la  quantité  de  liquide.  Le  transfert  de  Timpulsion 
s'opère  progressivement;  à  mesure  que  la  quantité  de  liquide  augmente, 
on  la  trouve  d'abord  vers  le  bord  gauche  du  sternum,  puis  derrière  cet 
os,  puis  enfm  vers  son  bord  droit,  au  niveau  du  4'  espace.  Dans  certains 
cas  d'épanchement  très  considérable,  le  refoulement  du  cœur  est  encore 
plus  marqué,  et  Ton  sait  qu'on  a  fait  jouer  à  ce  déplacement  un  rôle 
important  dans  la  mort  subite  survenant  au  cours  de  la  pleurésie  gauche, 
étant  donné  le  tiraillement  exercé  de  ce  fait  sur  les  gros  vaisseaux  de  b 
base.  Baniberger  a  montré  que,  dans  ces  cas,  le  cœur  ne  se  déplace  pas 
par  rapport  aux  gros  vaisseaux  auxquels  il  est  suspendu,  qu'il  ne  subit 
pas  dans  la  partie  inférieure  de  son  axe  vertical  une  rotation  de  gauche 
à  droite.  Preuves  anatomiques  en  main,  il  a  fait  voir  que  le  refoulement 
portait  sur  la  totalité  de  Torgane  sans  rotation  d'aucune  sorte.  C*est  ce 
que  de  nombreuses  observations  sont  venues  confirmer.  Nous  avons  pu 
aussi  contrôler  le  fait  et  nous  assurer  que,  dans  le  déplacement  du  cœur 
vers  la  droite,  la  portion  animée  de  pulsations  correspcmd  à  la  base 
droite,  le  cœur  conservant  à  peu  près  sa  position  habituelle,  mais  ne 
donnant  que  peu  ou  pas  d'impulsion  an  niveau  de  la  pointe.  C'est,  du 
reste,  en  grande  partie  ce  (pic  Skoda  avait  déjà  indiqué.  M.  Bard  (')  a 

(*)  Fischer  (Bristol  med.  nurg.  Journal^  1894)  u  accorde  pai  plus  de  râleur  i  œ  signe, 
elicz  les  enfants  du  moins,  qu*à  la  rclraction  systulique  de  la  pointe.  —  Nous  avons  fait  rceem- 
ment  Tautopsic  d'un  adulte  ne  présentant  aucune  lésion  du  péricarde  et  chei  qui,  ccpcndaiit,  la 
symphyse  avait  été  diagnostiquée  parce  qu'on  avait  cm  observer  pendant  la  \ie  la  iixatioo  de  la 
pointe  dans  les  changements  d'attitude  du  coqis. 

(•)  Cité  i>ar  Eiclihurst  in  Traité  de  Diag.  médical.  Traductimi  française.  Parb,  1800. 

(5)  L.  Uard.  Lyon  médical,  1892. 

Ces  déplacements  du  cœur  ont  été  étudiés  expérimentalement  par  plusieurs  auteurs.  Après 
les  tentatives  vaines  ou  les  résultats  discordants  de  ^Vintrich,  Fcrbcr,  Peyrot,  l'École  Bordefaiise. 
sous  l'inspiration  de  M.  Pitres,  a  repris,  dès  188^1,  l'idée  de  créer  des  épanchements  artiBcicIs 
dans  la  plèvre  des  cadavres  (Voy    Uamkt,  Thèse  de  Bordeaux  1881  et  Archives  eliniq,  de  Bor- 
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proposé  récemment  une  interprétation  analogue  et  indiqué  qu'on  pouvait 
distinguer  le  déplacement  du  cœur  consécutif  à  un  épanchement  pleural 
d'avec  la  dextrocardie  congénitale  (*).  Dans  le  premier  cas,  la  pointe 
battrait  derrière  le  sternum  tandis  que,  dans  le  second,  la  pointe  et  la  base 
seraient  senties  à  droite  de  cet  os.  Nous  avons  aussi  remarque,  dans  un 
cas  d'ectopie  congénitale,  le  choc  apexien  dans  le  5*  espace  alors  qu'on  ne 
le  trouve  jamais  aussi  bas  dans  le  déplacement  du  cœur  où  l'impulsion 
est  produite  par  la  base. 

Dans  les  cas  de  pleurésie  gauche  avec  épanchement  et  déplacement  du 
cœur,  de  suite  après  la  thoracentèse,  même  quand  on  a  enlevé  1  litre  ou 
1  litre  1/2  de  liquide,  nous  avons  constaté  que  l'impulsion  du  cœur  se 
Tait  sentir  à  peu  près  au  même  point  qu'avant  la  ponction.  A  mesure  que 
Fépanchement  se  résorbe,  le  retour  du  cœur  à  gauche  ne  s'opère  que 
d'une  façon  graduelle  et  incomplète.  Presque  toujours  l'ectopie  du  cœur 
persiste,  à  un  degré  plus  ou  moins  marqué,  du  fait  des  adhérences  que 
Torgane  et  son  enveloppe  ont  contractées  avec  la  région  où  ils  ont  été 
refoulés. 

La  sclérose  avec  rétraction  du  poumon  peut  aussi  parfois  modifier  le 
siège  de  la  pointe.  On  n'observe  guère  le  fait  que  lorsqu'il  s'agit  du 
poumon  gauche;  le  déplacement  a  lieu  soit  en  dehors,  soit  en  haut  ('). 

Les  tumeurs  du  médiaslin,  quand  elles  acquièrent  un  certain  volume, 
peuvent  déplacer  le  cœur,  soit  en  dehors,  soit  en  bas;  le  choc  en  même 
temps  devient  plus  distinct,  le  néoplasme  ayant  rendu  plus  intime  le 
contact  du  cœur  avec  la  paroi.  Une  exception  doit  être  faite  en  faveur  de 
Tanévrysme  de  l'aorte.  Jamais,  en  effet,  en  pareil  cas,  quel  que  soit  le 
développement  de  la  tumeur  anévrysmale,  il  n'y  a  d'augmentation  de 
Timpulsion,  toujours  au  contraire  celle-ci  reste  faible.  D'après  nos  obser- 
vations personnelles,  nous  pouvons  poser  comme  règle  absolue  que  tout 

dtaux,  1S96).  Il  résulte  de  ces  rccherclics  que,  dans  les  épaiichemenls  gauches  mcTSens,  le 
Œar  Hetrient  d*abord  vertical,  la  pointe  venant  se  placer  sous  l'appendice  ;  quand  l'épanchement 
Sérient  plus  abondant,  le  cœur,  restant  dans  la  position  verticale,  est  porte  en  masse  en  dehors 
éa  bord  droit  stcmai  et  s'applique  fortement  contre  la  paroi  thoracique  antérieure.  U  en 
résulte  que  ses  battements  deviennent  appréciables  au  niveau  de  plusieurs  espaces  intercostaux, 
le  long  d'une  ligne  courbe  allant  de  la  2*  ou  de  la  5*  articulation  synchondro-costale  droite  au 
crmi  épigastrîque  en  passant  au  niveau  ou  en  dehors  du  mamelon  droit,  mais  les  pulsations 
foe  Ton  sent  dans  la  région  mamelonnaire  sont  celles  de  l'aorte  et  non  celles  de  la  pointe, 
car  le  cœur  ne  peut  en  aucun  cas  se  chavirer  de  façon  à  prendre  une  direction  oblique  de 
gmodie  i  droite  et  à  ce  que  sa  pointe  vienne  se  placer  sous  le  mamelon  droit.  En  résumé, 
H.  Pitres  avait  fait  la  preuve  expérimentale  des  faits  que  M.  Dard  a  établis  surtout  avec  des 
argnments  cliniques. 

(*)  Pour  KcjiDRAT  (Berl.  klin.  U'ocA.,  1K88),  il  y  a  trois  sortes  de  dextrocanlic  à  distinguer  : 

m.  Simple  déplacement  du  cœur  à  droite. 

b.  Toutes  les  parties  du  cœur  ont  leur  situation  normale  à  l'exception  de  la  pointe,  qui  est 
(Crigéc  à  droite. 

c.  \jR  cœur  a  la  disposition  qu'aurait  le  cœur  normal  vu  dans  un  miroir;  c'est  ce  qu'on 
«^•enre  d«os  le  cas  de  transposition  des  viscères. 

(*)  LfTicBAio  (Arch.  ilai.  di  clin,  medic,  1804)  a  observé  dans  certains  cas  de  pneumonie 
■aaaÎTe  on  véritable  déplacement  paradoxal  de  la  pointe.  En  passant  du  décubilus  dorsal  dans 
le  décubttus  latéral  droit,  la  pointe  du  cœur,  dit  l'auteur,  sous  l'influence  de  Tincompressibilité 
et  lie  U  perte  d'élasticité  du  poumon,  se  portait  non  i  droite,  mais  i  gauche,  de  3  à  4  centimètres. 
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xyjel  ayant  une  impulsion  cardiaque  énergique  ne  peut  être  soupçonné 
(Vanévrysme  de  l'aorte.  En  partant  de  cette  donnée,  on  peut  immédia- 
touient  rassurer  les  malades  qui,  se  plaignant  de  battements  cardiaque» 
violents,  se  croient  atteints  d*anévrysnie  de  l'aorte. 

Il  n'est  pas  rare  de  voir  des  déplacements  du  choc  apexien,  peu  consi- 
dérables d'ailleurs,  dans  le  sens  vertical  ou  dans  le  sens  horizontal,  sous  la 
dépendance  de  déviations  du  rachis. 

Les  tumeurs  abdominales  peuvent  aussi  refouler  la  pointe  qu'on  a  vue 
parfois  battre  jusque  dans  le  deuxième  espace.  Dans  certains  cas  d'ascite 
(notamment  de  péritonite  tuberculeuse  ascitique  chez  déjeunes  sujets), 
nous  avons  trouvé  le  choc  dans  le  5*  et  même  dans  le  2*  espace.  Qiez 
ces  malades,  l'impulsion  se  percevait  bien  dans  le  ¥  espace,  mais  le  maxi- 
mum était  incontestablement  dans  le  3*;  la  pointe  battait  soit  sur  la 
ligne  mamelonnaire,  soit  en  dedans. 

Gerhanlt  a  remarqué  qu'on  n'observe  jamais  de  déplacement  de  la 
pointe  pendant  la  grossesse,  quel  que  soit  le  volume  acquis  par  rutéms. 

b.  Étendue.  —  Normalement,  l'étendue  de  l'espace  intercostal  où  le 
choc  se  perçoit  varie  de  10  «à  15  millimétrés  carrés  (Traube),  le  soulève- 
ment peut  aller  jusqu'au  niveau  des  côtes  avoisinantes,  il  ne  le  dépasse 
généralement  pas.  Très  souvent,  on  a  encore  conscience  de  Fimpulsion  de 
la  pointe,  a  un  léger  degré,  dans  l'espace  situé  au-dessous  de  celui  où  le 
maxinunn  est  senti.  L'étendue  augmente  chez  les  sujets  sains,  à  la  suite 
d'excitiitions  physiques  ou  morales  et  dans  tous  les  cas  où  la  partie  infé- 
rieure du  cœur  se  rapproche  de  la  pîiroi  thoracique,  dans  l'attitude  verti- 
cale et  |)enchée  en  avant,  par  exemple. 

Quand  l'impulsion  du  cœur  est  visible  sur  plusieurs  espaces,  on  observe 
il  chaque  systole  connue  une  ondulation  de  haut  en  bas  et  de  droite  à 
gauche  ;  en  outre,  au  moment  où  le  soulèvement  se  produit  au  point  le 
plus  externe  et  le  plus  inférieur,  on  constate  qu'il  a  été  précédé  d'une 
dépression  un  peu  au-dessus  et  en  dedans.  En  pareil  cas,  on  peut  être 
embarrassé  pour  interpréter  le  moment  du  choc  systolique  :  c'est  le  der- 
nier soulèvement,  le  plus  externe,  celui  de  la  pointe,  qui  est  synchrone 
avec  le  soulèvement  carotidien. 

Lors(|ue  l'étendue  du  choc  dépasse  2  ou  5  centimètres  carrés,  on  est 
autorisé  à  affirmer  qu'il  s'agit  d'un  cas  ])athologique.  On  l'observe  chaque 
fois  (pio  le  cœur  S4'  trouve  en  contact  intime  avec  la  paroi  thoracique  et 
spécialtMiient  quand  il  n'y  a  pas  de  lame  pulmonaire  interposée  entre  le 
c<eur  (*t  la  paroi.  Dans  ces  cas,  le  choc,  bien  que  plus  large,  peut  être 
plus  ou  moins  atliûbli.  L'augmentation  de  son  étendue,  jointe  à  un 
déplacenionl  en  bas  et  en  d(>liors  de  la  pointe,  est  surtout  un  signe  impor- 
tant dliypertrophie  totale  du  cœur.  En  |>arei]le  circonstsmce,  le  choc 
occupe  deux  ou  trois  espaces  :  toute  la  région  préconliale  elle-mérae  peut 
participer  à  l'impulsion.  Ce  fait  se  voit  surtout  chez  les  jeunes  sujets 
atteints  d'hypertrophie  de  cause  rénale  ou  endocardique. 
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î  toute  hyperlniphio,  on  peut  avoir  l'iiii|>rL'ï^sîoii  d*un  ebranleiiienl 
ntlt   uVith  cet  èliranli'inent  ti'osl   (Mis   constniil.  Il  jh*u1  fiun^  (li*ruiil 
îiwmr  iive€  un  très  gros  cœur,  surtout  quand  l  rîi(*i"j|ic  di'S  contractions 

Iftil  modôrtfe  et  qno  l'or^au^  ue  r*  trouve  pas  pu  Liiiitact  direct  avec  b 
ôillu*nu!i*[ue.  sur  uni*  aîiist*!  «grande  étendue, 

roneontre  rrêc|ueiuiULnit  des  sujets  préstuitant  des  ti*ûublc&  cîrcu- 
Motrf"?  îunrqués,  uolanuuent  de  ru^deme  dis  uieudtres  iiïltTÎeurs*  sans 

I  iiugiiU'ntatjun  d'énergie  et  d  éteudue  du  ehoe,  uiéuie  sfuis  iuipulsiiiu 
i*ppré(iible.  Ce  sont  ordiuaîreineiit  des  malades  consitlérés  cowune  des 
i'Qi[»hyséu*ateu\  avec  allnimimirie  et  tpiî  vn  ré;dite  sont  des  l>rightiques 

1  avec  ou  saus  athéronie,  présentant  des  troubles  respiratoires  plus  on 
inoins  niari|ués  mais  avee  un  gros  c<£ur.  Il  sultit  que  l'attention  soit 
stlirée  sur  ees  faits  [>oiir  éviter  une  ejTeur  de  diagnostie.  Lahseuee  des 
«giips  habituels  de  Thypertrophie  est  d'ordinaire  attribuée  à  la  présence 
soit  d'une  lame  pulmonaire  en  avant  du  cœur»  soit  d'un  exsudât  péric«'ir- 
iirjiii*.  Nombreux  sont  cependant  les  cas  où  pareilles  causes  ne  peuveut 

I  Htrcin\(Mpiées. 

Sçlua  uous,  il  fil  ut  attribuer  la  taildei^tse  de  T  impulsion,  d'une  part  a 
Maiblissenient  de  Faction  du  cieur  dont  les  eavités  sont  dilatées,  de 

llàuli^siuv  rappoits  uouvL'aux  qui  se  sont  établis  entJ'e  lu  piiroi  et  le  ven' 
trioilr,  en  ce  sens  que  ce  qui  est  en  contact  avec  le  t borax  c'est  l'oreil- 
IhIiuI  le  ventricule  droit  énormément  dilatés,  couchés  presque  horizon- 
Uleim^at  sur  le  diapbragiiu\  ue  domiant  qu'un  suulévemeut  peu  au  pas 

bl||Rciable  au  moment  de  leur  contraction,  taiidis  que  le  cœur  gauche  se 

*\mn  m  arriére.  L'impulsion  tic  la  points  a  ni  a  donc  d'autant  pUis  de 
fbio' de  faire  défaut  ([ue  rhypertropbie  du  cclmu* droit  sera  plus  mani(este. 
D«ns  certains  cas  de  lésion  aortitjiie  dcudde,  nous  avons  pu  constater 
Mlle  injpnisiou  profonde  et  étendue,  donnant  à  la  main  la  sensation  d'un 
«'luTinluinent  profoiuL  tjui  soulève  en  masse  la  paroi  tlioracique,  avec  ou 
s^is  A\iw  ruauifeste  de  la  pointe.  Dans  (rnutres  cas  de  maladie  tie  Corri- 
§in,  \v  niaxiuHUti  iriuqmision,  au  lieu  d'être  dans  la  région  de  la  pointe, 
*é  trouverait  à  répigastre,  immédiatement  eu  dedans  du  rebord  costal. 
Parfois  en  lin  ou  pourrait  observer  un  léger  soulèvement  dans  lespaee 
*ilu(*  au-dessous  de  celui  où  bat  la  [>oiute* 

lu(lLp'n*tunment  du  choc  apexien  on  peut  rencontrer  aussi  une  iinpub 
si^màla  région  épi^'astrique  dans  tous  les  cas  où  il  y  a  hypertrophie  du 
«œiir  L'I  [particulièrement  du  cœur  droit,  r'est-à-*lire  plutôt  dans  Tiu- 
*ufli^ince  mitrale  et  dans  l'hypertrophie  d'origine  brightique  sans  lésion 
»n&iollt% 
M.  Bard(')  a  récenunent  insisté  sur  les  avantages  qu'on  peut  retirer 


l'i  L  It^au,  Lyutt  médt£ai.  ."I    mai  iMlHi*  —  -  Ij  pal^wLicKi^   faile  suivanL  CL*rlaiii^  r^ste^i 

»»î  uiif  imagi*  vivaiilc  du  (oavlminvmmui  cHi'aia([in  ;  il  suflil  [j«ur  iîoU  de  |raliM?r  l'orgMie  à 
FniffiN,  Jji  |uuine  «ur  lit  nti^ioii  <1i^  b  jiuiiitc.  k-»  iliiifft^  i-iiilira^s^aiiL  lu  |ilu£  ^a»de  paHïi? 
Me  la  fL^piirj   préronJwU»,    fai^nr  n*r{n  au««i  (!!ia*'tomi>iiL   i\iw    pnêâhhi  fivi^r  h    |jan>i 
^^w,  mai*  siiii^  pression  exagirm'»  avec  une  iiicrlie  mu^ciihiri!  ijuribaiite  pnur  itii*^r  aui 


124  SÉMIOLOtilE  DU  CŒliR  ET  DES  VAISSEAUX. 

(le  la  palpation  à  pleine  main,  qui  est  du  reste  celle  qu'on  pratique  génc- 
ralement.  D'après  cet  auteur,  on  pourrait  ainsi  reconnaître  de  très  bonne 
heure  la  dilatation  et  Thypcrtrophie  du  ventricule  droit,  bien  avant 
qu'elles  ne  soient  assez  accusées  pour  produire  les  battements  épigas- 
triques.  D'autre  part,  quand  il  s'agit  d'hypertrophie  du  cœur  gau(^e,  ce 
procédé  de  palpation  donnerait  un  choc  dont  les  caractères  seraient  très 
diiïérents  suivant  la  cause  et  le  mode  d'hypertrophie,  c  Dans  les  cas  d'hy- 
pertrophie simple,  d'origine  rénale  par  exemple,  le  choc  s'abaisse,  son 
énergie  s'accroît,  mais  il  augmente  à  peine  de  dimensions  et  la  sensation 
est  toujours  celle  du  choc  d'une  pointe  mousse.  Quand  il  s'agit  d'une 
insuffisance  aortique,  le  choc  change  de  caractère,  il  s'arrondit,  s'étale, 
prend  contact  sur  une  plus  grande  surface,  tout  en  restant  bien  circon- 
scrit; la  sensation  est  celle  d'une  boule  ou  d'un  globe  qui  se  durcit  sous 
la  main,  et  j'ai  l'habitude  de  désigner  cet  ensemble  de  caractères  parti- 
culiers par  l'expression  de  choc  en  dôme,  qui  rend  assez  bien  la  sensation 
qu'on  éprouve.  »  Le  dôme  plus  ou  moins  large,  suivant  les  cas,  varie 
avec  le  degré  d'hypertrophie;  toujours  lent  et  progressif,  il  est  d'autant 
plus  net  que  les  contractions  sont  plus  lentes.  Il  s'explique  par  l'aspect 
globuleux  qu'oflre  la  pointe  du  ventricule  dans  la  maladie  de  Corrigan  ('). 

c.  Énergie.  —  L'énergie  du  choc  s'apprécie  bien  plus  par  la  palpa- 
tion que  par  l'inspection.  Elle  est  des  plus  variables  chez  l'homme  sain, 
ce  qui  fait  dire  à  M.  Potain  «  qu*on  attribue  une  trop  grande  impor- 
tance à  l'énergie  de  l'impulsion,  dont  on  se  croit  habituellement  oblige 
de  noter  les  degrés  dans  les  observations.  Cette  notation  a  bien  peu  de 
valeur,  car  l'intensité  de  l'impulsion  et  son  amplitude  n'ont  d'ordinaire 
aucun  rapport  avec  le  volume  du  cœur  ou  l'élévation  de  la  tension  arté- 
rielle. Chez  les  brightiques  avec  gros  cœur  et  tension  artérielle  élevée,  le 
battement  de  la  pointe  est  parfois  à  peine  senti;  inversement  on  voit  chez 
des  chlorotiques  ou  des  tuberculeux,  dont  le  cœur  a  peu  de  volume,  des 
soulèvements  énergiques,  visibles  à  distance,  et  comprenant  toute  la 
région  précordiale.  »  A  ces  réflexions  si  justes  nous  ajouterons  que  cette 
augmentation  d'énergie  se  voit  surtout  chez  des  névropathes,  et  au  point 
qu'on   les  a  parfois  exemptés  du  service  militaire  pour  de  prétendues 

sensations  taclilcs  toute  hMir  puissance.  On  doit  ensuite  nrier  la  position  de  la  main,  pour 
explorer,  suivant  les  cas,  la  n^g:ion  de  la  base  ou  la  région  du  ventricule  droit,  en  ayant 
toujours  soin  d'employer  de  préférence  la  paume  de  la  main  et  de  faire  une  palpation  large  rt 
en  quelque  sorte  synthétique.  » 

('}  L'auteur  dit  avoir  constaté  le  choc  en  dôme  dans  tous  les  cas,  que  Finsuffisance  aortique 
soit  pure  ou  associée  à  d'autres  lésions  valvulaires.  Il  lui  accorde  une  valeur  diagnostique  con- 
sidérable, notamment  dtuis  les  cas  d'insuffisance  aortique  sans  souffle.  —  Nous  avons  pu  constater 
dans  certains  cas  le  phénomène  indique  par  M.  Bard,  mais  nous  croyons  que  son  absence  ne  doit 
pas  faire  éliminer  le  diagnostic  d'iiLsunisancc  aortique.  En  effet,  il  peut  arriver  que  rimpulsion 
soit  très  faible,  ce  qui  tient  à  ce  que  le  choc  provient  bien  plus,  en  pareille  circonstance,  de 
la  contraction  du  ventricule  droit,  immédiatement  en  rapport  avec  la  paroi,  que  du  Tcntricnle 
gauche  qui  en  est  plus  ou  moins  éloigné,  ainsi  que  nous  avons  pu  nous  en  rendre  compte  cl 
qu'il  a  été  dit  plus  haut. 
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îfiopiilhips  t|iii  no  relevaient  ecpendaiit  ([ue  du  traîteiiieiit  hydrothe- 

[repique. 

Quoi  qu'il  en  ^it,  on  peut  dire  que  âLUivent  le  renforcement  du  choc 
put  èlre  produit  nrtificiollenienl  p»r  une  t^xciliiLioii  ^ihysiipie  ou  psyi-hlqtie 
d  (]ii'm  i^twral  tou.^  les  états  qui  provoquent  une  atTélératiou  du  rythme 
ra  ni  m]  ue  s  ac  c  o  m  pu  ^ne  n  t  d  f  rc  u  îmTc  m  cm  1 1  ilu  c  ho  c  :  Ile  vie ,  pa  I  p  i  ta  t  i  o  n  s; ,  elc . 
ftiii!^  fan  thujie  on  olïî^erve  l';iu|;nientîition  d  énergie  de  ce  I  h?  s  des  ton  trac- 
imiis  Ciirdiuques  qui  î^uceedent  aux  contractions  Jaibles. 

Iles!  Iiabiluel  de  rencontrer  une  augmentîitinn  d'énergie  du  choc  dans 
l'hy]>frîro|)Iii€  du  cceur,  fjuand  celle-ci  vst  très  prononcée,  l'ébranlement 
pulsiali)]'  de  In  région  préeordlale  peut  être  ttd  qu'il  soulève  d^uue  façon 
rythnii()ue  la  lélc  de  celui  qui  ausculte.  Dans  les  eus  d'hypertrophie  car- 
diiKjiiiï lonsidérable  (rorigine  brightique,  il  n'eï^t  pas  rare  de  percevoir  trci* 
mal  cil  pas  du  tout  T impulsion  de  la  pointi;  rpii  d'ailleurs  peut  ne  pas 
R'diblfr  dépasser  le  ff  espace  -  Toutefois,  on  ne  trouve  pas  alors  une 
.ffiitité  cardiaque  aussi  étendue  que  dans  les  cas  de  symphyse  du  péri- 
!;en  outre,  les  battements  sont  plus  ou  moins  biei^  peri;usa  la  région 
épigas1rîipie> 

b'$  causes  de  lafTaiblissement  du  choc  î^ont  des  plus  variées.  Son 
è'jré  d* énergie  donne,  toutes  choses  égales  d'ailleurs,  la  mesure  de 
raclivîté  cardiarpio*  (Juand  celle-ci  diminue,  T intensité  du  choc  faiblit. 
Bbns  les  états  de  dégénérescence  du  nuise  le  cardiaque,  dans  certuins 
troubles  de  rinnervation  de  Torgane,  au  moun^nt  d'une  syncope,  et  dans 
kmk$  étals  de  collupsus,  le  ehoe  faiblit  ju^^quau  point  de  dispai-aître. 
ij^iiii  nfTaiblisseinent  signalé  dans  la  sléuose  aortique  pai*  Truube  tiendrait 
au  défaut  d'irrigation  sanguine  du  cœur  par  rétréci ssein eut  coucomitant 
fc  coromiires.  Le  mente  phénomène  peut  aussi  résulter  de  rinterposi* 
tkm.mtre  le  cœur  et  la  paroi  thoracique,  (ruiie  hune  [udiuonaire,  comme 
il  arrive  chez  les  emphysémateux.  Mais  rabsence  à  peu  près  conqdète 
'1  impulï^ion  est  plutôt  due  à  la  présence  du  liquide  dans  le  [léricarde 
H  It^  plus  souvent  dans  la  plèvre  gauche.  Dans  la  péneardite  avec  é|>an- 
'fii'iiieiil,  il  isuffît  souvent,  pour  voir  réaj» paraître  le  choc,  de  faire  peu- 
t'hpr  fortement  le  malade  en  avant,  c^est-u-dire  de  déplacer  la  couche 
'11"  liquide  en  amenant  le  comu*  en  contact  avec  la  paroi. 

Uehoc  de  la  point*^  devierrt  moins  énergique  pendant  les  inspirations 
prftfûjKles  et  tlans  la  jdupart  des  cas  pathologiipu^s.  Le  phénomène  invei-se 
'  tîlé  signalé  par  liicgel  et  Tuczek  dans  certains  cas  d'adhérences  péricar- 
*''*!Uùs.  Il  faut  pour  cela  que  ries  brides  relient  la  face  externe  du  péri- 
^^rile  au  bord  antérieur  du  poumon  gauche  t^t  amènent  pendant  Tinspi- 
^^im  le  cœur  en  contact  intime  avec  la  jmroi  (\), 

t  Eoâifîcatîons  Dtirûnologiques  du  choc  de  la  pointe.   ^  Bii^n  (pic 

wiïus,  jnii,r,oncê  ïtirtuut  *Uf  \ê  face*  aaliïro-îuft^ncun*  cîu  puitiwn  gaucfie;  il  diâpanrt  du  fïiuincul 
oc  II  riiitfison. 
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les  physiologistes  discutent  encore  aujourd'hui  sur  la  nature  du  choc  de  la 
pointe  et  admettent  qu'il  s'agit  d'un  phénomène  complexe,  tout  le  monde, 
à  l'exception  de  M.  Potain,  est  d'accord  sur  le  bit  suivant  :  le  soulèvement 
de  la  pointe  correspond  exactement  au  début  de  h  systole  ventriculaire. 
On  prend  même  habituellement  ce  soulèvement  comme  repère  quand  on 
veut  appliquer  l'auscultation  ou  la  cardiographie  à  quelque  étude  précise 
concernant  la  sémiologie  cardiaque. 

Le  soulèvement  de  la  pointe  peut  être  non  plus  systoliquc,  mais  diaste- 
liquc(')  :  il  s'agit  d'une  dépression  systolique  de  la  pointe  donnant,  quand 
elle  cesse,  l'illusion  d'un  soulèvement  ou  choc  diastolique.  On  Ta  décrit 
sous  le  nom  de  dépression  diastolique  i*ythmique  de  lu  pointe.  Observée 
d'abord  par  Ilope,  elle  a  été  surtout  étudiée  par  Skoda,  Williams  et 
M.  Jaccoud.  Tantôt  limitées  à  la  région  apexienne,  tantôt  étendues  à  plu- 
sieurs espaces,  les  rétractions  systoliques  sont  d'autant  plus  marquées  que 
les  contractions  cardiaques  sont  plus  énergiques;  elles  sont  plus  mani- 
festes pendant  l'inspiration  que  pendant  l'expiration.  Si  on  compare  la 
dépression  avec  le  pouls  carotidien,  on  voit  qu'elle  retarde  un  peu  sur 
eolui-ci  et  coïncide  au  contraire  avec  le  pouls  radial.  Cette  remarque  a 
permis  à  Simpson  de  dire  qu'elle  est  manifeste  surtout  à  la  fin  de  la 
systole. 

La  dépression  systolique  limitée  à  la  pointe  ne  prouve  rien  quant  a 
l'adhérence  totale  ou  partielle  du  péricarde  (Jaccoud).  Si  elle  se  renccmtre 
surtout  dans  la  sym[)hyse  cardiaque,  elle  n'en  constitue  pas  un  signe 
pathognomoni(|ue.  Traube  Ta  trouvée  en  effet  dans  un  cas  où  existait 
une  adhérence  cardio-péricardique  limitée  à  la  pointe  du  cœur;  dans  un 
autre  où  une  bride,  unissant  l'artère  pulmonaire  à  l'oreillette  gaudie, 
entravait  la  locomotion  systolique,  sans  aucune  adhérence  péricardique; 
enfm  Friedreich  Ta  constatée  dans  un  cas  de  rétrécissement  aortique  avec 
intégrité  du  péricarde,  et  Bahr  en  l'absence  de  toute  adhérence. 

Cette  dépression  systolique  n'est  en  somme  que  l'exagération  de  ce  que 
M.  Marcy  a  dénommé  battement  négatif  ou  pulsation  négative  nor- 
male; cette  exagération  se  montrerait  surtout  dans  les  cas  d'adhérences 
pleuro-costalos. 

La  dépression  peut  s'étendre  au  delà  des  limites  de  la  pointe  (dépres- 
sion pbiri-costale  de  M.  Jaccoud);  elle  a,  pour  certains  auteurs,  une 
valeur  diagnostique  |)lus  grande.  Elle  résulterait  d'une  entrave  à  la 
locomotion  systolique  du  cœur,  et  d'après  Skoda  et  Oppolzer,  se  pro- 
duirait surtout  lorsque,  à  la  symphyse  cardiaque,  se  surajoutent  des 
brides  reliant  le  péricarde  à  la  paroi  thoracique  antérieure.  Cette  opinion, 
(léfiîiiduo  par  Maurice  Raynaud,  a  été  modifiée  par  Friedreich.  Cet  auteur 
a  chriThé  à  démolit ror  que  roxistence  de  la  niédiastinite  antérieure  n'est 
pas  iiidisj)eiisal)lr,  et  qu'il  suffît  de  l'adhérence  intime  de  la  face  infé- 


•  ')  Quant  nii  pn-teinhi   choc  diastolique  vrai  de  Friedreich,  l'existence  en  est  trop  hjpoUié- 
liijue  |K)iir  «jiio  nous  nous  attardions  à  en  parier. 
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rieure  Jii  cœur  au  diaplint^arie  jiour  que  la  frailiim  jiyi*toli*[ue  sV'XciTt> 
ay  iiivpau  des  insertious  de  eu  muscle  à  b  paroi,  H  la  dépriiiie  d'une 
[jifon  ma  ni  teste. 

U  (li^pression  sy-stoliijue  pliu'i-cn^tah*  t*sl  ^riuTiilement  ossoeier,  ïTaprcfl 
M.  JaLCOLid.  lï  une  diminution  plus  tni  uioin^  jiolalile  du  tympoiiisiiie  de 
Taire  de  Tmulie,  par  suik  d'exsiidaU  psctidiHiietubraneux  former  dans  les 
jiartieA  de  la  plèvre  gauche  con ligues  au  péricjirde  |*^ 

CuïisidtTét;  au  puint  de  vue  particulier  de  la  symphyse  du  pêricai'de,  la 
(Iqtrp^sion  systolique  limitée  à  la  [Kiinlc  est  un  sij^ne  sans  valeur;  élendin^ 
;t  j>lusieur5*  esfiace*^  el  surtout  aiiv  côtes  et  au  sternum,  et  malgré  Tiipinion 
lie  k  plu|iarl  des  auteurs t  nous  persistons  k  croire  qu'elle  nt^n  a  ]>as 
lîavaiilage*  C'est  rexistence  de  ce  phénouu'*ne  i|ui  fait  faire  le  |>lus  son- 
T>;Dt  lé  diagnostic  ernnié  de  sym|>hyse.  11  est  très  fréquent  de  le  ren- 
mMrvr  |>e!idanl  la  vie  et  do  ne  trouver  à  raulopsic  aucune  lésion  du 
i{>tTicarde  \vo\\  p.  131  )• 

e.  E3rthme  dm  choc.  ~  Un  sut  de|>uis  longtemps  quon  jKnil  j>er- 
cnuir  deux  ou  trois  chocs  de  la  [uiinle  pour  une  pulsation  artéiiellc. 
Perwlunt  un  certain  teiups,  on  crut  qu'il  s'agissait  d\m  défaut  de  loncor- 
daijce  des  deux  ventricules  t't  Leyden  imagina  S4i  théorie  de  rhéniisystolîc 
fHiiir  expliquer  ces  cas.  Aujourd'hui,  il  est  hicii  dénutntré  qu'il  s'agit 
Mfii[Jemenl  de  contractions  avortées,  trop  fuiblcs  pour  donner  naissancp 
i  ime  pulsalion  Pcidiale,  mais  sullisantes  pmu'  produire  un  choc  de  la 
ffiinle  et  une  puls^itiun  veineuse.  Ces  luodilications  du  rjthme  doivent 
ilonc  être  rayées  de  la  sémiologie  cardia(|ue.  ^'ous  n  en  avons  pai  té  que 
|»ur  méniûire.  Nous  reviendrons  d  ailleurs  sur  ce  sujet  au  chapitre  de  la 
Wfcanlie  (voy,  p,  "205). 

B,  Pulsations  épigastriques.  —  Ce  sont  des  haltemcnts  iso- 
^nes  il  ceux  du  cœur,  plus  ou  nuiins  visihies  a  ta  simple  inspt'ction,  m* 
JïiânîfesLint  surtout  au  niveau  de  Tépigaslre  mais  pouvant  s'étendre 
jtis(|u'à  romhilic.  Ils  se  montrent  tantôt  d'une  façon  passagère,  tantôt 
'l'wjc  façon  permanente,  et  sont  dus  soit  à  h  tinnsmission  des  batte- 

i'î  L«  iltypri^isiaii  i^diin-eitâlflli?  pi»iifrâtl,  fiirm,  ihm  rprtaiiii  (.tf.,  Htv  le  réiitultat  direii  île 
^4biUek  «p|»arté  par  îv^  rnlhêreiifea  mrdintjucË  au  mouvemtHit  ïVStoUcjyti  nurniat  du  cœur  i^n 
in j  el  à  fourbe. 

^Fjs  I  fiit  voir  que  la  tiô|irt*:S»iun  aptatiquc  »t  d'autant  plus  msrquce  quv  les  oitbdnMict'i 
testai  i  fa  ba>e  ilu  ninir,  car  c  o*t  la  njpon  de  b  base  t|tti  fil  oUligèe  d'iiiTecluer  rexcuriiun 
h  fUm  tnf]|rup  lie  Knut  tii  bas  au  utoini^nl  de  b  conLracUon  «ystuliqué  de  rtirgiiic» 

Ritiîd  (IVïMm<3wii>  Sftmmtung  klin.  Vùrfragr,  1870}  i  nionlré  qu'a^pc  une  syai|iltyia 
Mkjàët^aivnl  îm  rréi*  vl  uiijri>riiif>mt:'iU  réfmrtîc;  U  diretiitin  du  miiuvi^niput  rardiaqtjc  n'est  |iai 
!  el  ifue,  par  milts  la  di*|ire«ioii  sjslolique  n'cxj»tc  jus.  U  a  Aiit  viiir,  i-n  oiilris  que 
i  d  forte*  dc|*ref4ifim,  graïcs  yuir  le  fironfrttic  qu^cllci  romjMirlenL  iiu.lii|ueiU  du  mtiuis 
Mikin  ardliffuc  cot-rgique  ;  pUeis  tnanqtient  quand  le  ecrur  t*,i  dilaté  ou  airaiblt. 
Gtam  coin  les  caf  de  rrtracttùn  svstultqui?  due  à  des  adhérences  coii^'éMilateft  du  péni-ardfi 
ffnttiie)  ùl  fetii  iîb»rvr5  chei  dc.^  vidllards  el  altribuèi  |Mir  Weiss  à  un  trop  mèdiurre  redre*- 
tâim^i  de  la  troàac  aorlîqiie.  twjuelle,  ayinl  \wTfïu  ^  souplesse  et  miii  éla$tieité  nûluretkf,  ii« 
pourrait  plus  tider,  an  moin  eut  de  la  ï^vstole,  ïe  ctEur  daiiâ  sun  inuiïveinent  de  haul  eu  bas, 
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mcnts  (lu  cœur,  soit  au\  pulsations  de  Taortc  abdominale.  Il  y  a  donc 
deux  variétés  à  établir. 

a.  Pulsations  du  cœur  transmises  à  Tôpigastre.  —  Les  pulsations 
cardiaques  seraient  perceptibles  à  Fépigastre  quand  le  diaphragme 
s'abaisse,  et  avec  lui  le  cœur  (*).  Le  ventricule  droit  est  hahitùelleiMit 
Fagent  de  la  transmission;  on  dit  qu'on  peut  même  arriver  n  le  siatii 
dur  et  proéminent  au  moment  de  la  systole.  Les  Imttement^  épigiiHUn 
sont  ordinairement  perçus  entre  le  rebord  costal  gauchi  <»1  V^p[ 
xiphoide.  Exceptionnellement  on  les  sent  jusque  sur  le  bi>rd  droit  de 
appendice.  Dans  tous  les  cas,  le  battement  coïncide  avec  hi  pul 
carotidienne  qui,  là  encore,  est  un  point  de  repère  plus  précieux 
choc  de  la  pointe,  celui-ci  pouvant  ne  pas  être  perceptilile  tMi  pai 
circonstance. 

Ce  phénomène  se  rencontre  surtout  dans  la  dilatation  du  cœur  di 
Il  disparait  progressivement  quand  celle-ci  s'atténue.  On  le?  trouve 
quand  le  ventricule  droit  est  hypertrophié  sous  Tinfluc^nce  de  lési 
pleuro-puImonaires(*).  On   l'a  également  signalé  (Racle.  Sanderl  dai^ 
certains  cas  d'adhérences  du  péricarde;  il  se  caractériserait  alors  parla 
particularité  suivante  :  durant  la  systole  cardiaque,  il  y  aurait  une  légère 
rétraction,  et,  pendant  la  diastole,  une  voussure  très  nette  (Eiclihorstl. 
Le  phénomène  a  été  enfin  observé  dans  Fanévrysme  vrai  de  la  pointe  du  J 
cœur,  accompagné  d'adhérences  du  péricai*de  au  niveau  du  sac. 

Les  pulsations  épigastriques  peuvent  aussi  être  négatives.  Nous  avons 
observé,  chez  un  tuberculeux  avec  pleurésie  double,  des  battements  épi- 
gastriques  dont  la  dépression  correspondait  à  la  systole  cardiaque,  tandis 
que  le  soulèvement  était  diastolique.  Le  tracé  que  nous  reproduisons  ci- 
contre  (fig.  24)  montre  en  outre,  dans  sa  première  et  dans  sa  dernière  partie, 
rinflucnce  très  manifeste  des  mouvements  respiratoires,  réduisant  l'am- 
plitude des  battements  pendant  l'inspiration  et  les  exagérant  pendant 
Texpiration. 

b.  Pulsations  de  Taorte  transmises  à  Tôpigastre.  —  Elles  se  voient 
surtout  chez  les  sujets  très  amaigris  ou  en  état  d'inanition,  dont  la  paroî 
abdominale  est  flasque  et  alTaisséo,  chez  la  femme  après  l'accouchement  « 
chez  les  sujets  nerveux  et  spécialement  les  dyspeptiques  neurasthéniques  - 

(')  Le  rôle  prépondérant  et  primitif  de  l'abaissement  du  diapiiragme  est  fort  discutable.  Le^ 
mômes  lésions,  en  ciTet,  qui  abaissent  le  diaphragme  produisent  en  même  temps  une  gèn^ 
marquée  de  la  circulation  pulmonaire,  laquelle  retentit  sur  le  cœur  droit,  le  dilate.  Si,  dans  1^ 
pleurésie,  on  peut  faire  jouer  un  rôle  important  à  l'abaissement  du  diaphragme,  i!  n*en  esft 
plus  de  même  dans  l'ascite  qui  n'a  pas  une  lésion  cardiaque  pour  origine.  Dans  ces  cas,  \ff' 
diaphragme  est,  non  {)as  abaissé,  mais  refoulé  en  haut.  Les  battements  épigastriques  qui  existeot 
toujours  sont  bien  uniquement  dus  alors  à  une  augmentation  de  volume  du  cœur,  sans  partid- 
)Mition  du  diaphragme. 

(•)  Dans  les  cas  de  tuberculose  |)ulmonaire  chronique,  riiyperlrophie  du  cœur  droit  n*est  pas 
aussi  comnmnc  qu'on  le  dit  généralement.  Si  elle  est  bien  marquée,  c'est  qu'il  y  a  presque  tou- 
jours des  lésions  concomitantes  (sclérose  rénale,  athérome  artériel,  etc.),  capables  de  Tcxpliqucr. 
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Toutes  choses?  égnlf^s  d'uilleurs,  elles  sont  traytanl  pliis  marquées  que  le 
ccKur  ^e  contracte  plus  €^nergiquement. 

Deux  conditions  pamisi^ent  en  favoriser  la  production:  f"  ralwiiî^seiueul 
tie  restouTat  et  du  colon  t  ni  us  verse,  rendant  presque  possible  le  coiitnet 
de  répigastre  avec  Taorte  aljtjonnnale  au-dess<ius  du  foie  (rilênard),  ce 
qui  s  observe  chez  les  gens  dont  T estomac  est  rétracté  ou  disloqué  pour 


le  M&i^cnsiunn^'lle»  côrrespnnUnnl  à  la  dia^tolp.  —  I>,  plal(^flll  siipt^riour,  curi^jpondânL  au  grand 
\&t*  —  i»  lt|;^e  tic  dcM'ctilv^  corréïpotidiaat  à  la  sTstoLe  du  cœur.  —  Bt  platçiu  inférï^iir,  cor- 


UM  cause  quelciinque;  "i"  la  transuiissinii  plus  facile  des  l)nttenients 
^nrïiqucî^  par  une  nirïdilîcation  dans  le  vnlmiie  ou  la  consistance  soit  du 
Iftie,  î^oit  tic  Fcstryinac  (tiiuietir  hépatique,  ^lislrique,  etc.)>  A  ces  deux 
nimlitions  il  faudrait,  d"a|ïrês  M*  l'otain.  en  ajouter  une  tioisièiiie  i  la 
WHjbililé  anormale  de  Taorle  insunisaminent  fixée  par  le  tissu  conjru»ctif 
Mîièiant* 

Ilsins  le  premier  cas»  les  phénomènes  nerveux  sont  très  accusés,  les 
sujfb  jwuvenl  être  de  vrais  hypoehondriaques,  [ïréoccupés  heaucoup  des 
i^^Oî^ilions  de  hatlements  (pfils  éprouvent  à  l'épigastre*  Plus  fréquentes 
^nk  feninie  |Hiur  la  |ilu|iart  des  olïst'rvalenrs.  ces  [julsations  ne  serait'ut 
I  |ws  rares  chei  Thonime  îV*(é  et  gontteuv,  d'après  Sidn<»y  Philipps  (*)  ;  sou 
Teiît  alor^  elles  s'accompa^nei-aienl  de  divers  troubles  tUi  sympathique, 
^'Uit'me  d'heiuorragies  iulestinales, 

fcns  des  cas  absolument  exceptionnels,  ces  hattements  rylhiin(|ues 
^jol  l\'xpression  symptoma tique  d'anévrismes  des  artères  de  la  région, 
Le  plus  souvent  c'est  Taorte  abJominale  qui  est  intéressée,  bien  plus 
'^renient  le  tronc  cœliaque  ou  rartcre  uu'^siu-ïjïquc.  La  [lalpatlon  permet 
^Hle  st!ule  de  faire  le  diagnostic;  les  pulsations  sont  en  elVet  plus  forles, 
''  s'agit  d'une  vnjie  tumeur  [tulsatile  h  batlenients  expansifs  au^uientaut 
^^  Munie  dans  tous  les  sens,  sauf  dans  les  cas?  cependant  où  ranévrisnie 
%e  ,1  la  face  postérieure  du  vaisseau,  ne  se  révélant  que  par  des  hatte- 
ïfl^nts  tlitrus»  des  douleurs  névralgiques  violentes  h  paroxysmes  intolé- 

i^l  kh^tt  Vmhtfv^r  Brit.  med.  lourtial,  1&S7, 

rATaoUMlE   GÉNÉRALE*    —    IV»  0 
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râbles  et  de  longue  durée,  slrrailiant  au  dos  et  aux  liuubes.  Li  douleur 
toutefois  peiît  aussi  s'observer  sans  qu'il  y  ait  d'anêvrisnie  jPolain,  Siilisi-f  1 
Philippe)*  mais  elle  est  nioîiiâ  vive  €t  ses  irradiatious  sont  plutôt  \i|ïbi 
dieiuïes. 

C*  Pulsations  anormales  de  la  région  thoracique,  —Ce 

pulsations  peiiv(»nl  sn  diviser  en  di'ux  cîftétronesj  ; 
a.  Pulsations  vmios;  [>•  Ondulations. 

a.  Pulsations  vraies,  —  Les  plus  importantes  sont  celles  i{ui  relèvent 
d'anévrisiiies  de  l'aorte,  elles  ont  éiè  étudiées  plus  bîuit- 

Les   tumeurs  solides  voisines  du   canir   (a bées   ossiliuenlSi   tutiiej 

lyiii[»lmhr]ues,  etf.j  peuvent  aussi  pri'snul*^r  dvs  batlriueiits  roujinuniqi**' 
toujours  d'aîlleurH  peu  int^nseâ:  une  palpatîon  attentive  pernicllni 
rL^connaître  qu'il  ne  s'acrii  pas  de  batjoments,  mais  simplement  d'm 
succession  d<*  soulèvements  t'I  rralVaissnnienls»  — Souvent  ou  observe  da: 
la  chlorose  et  lanéniie  des  pulsations  iiecupant  les  2*.  5*",    t*  psjia' 
surtout  le  î*"-  llandford  les  attribue  au  cboe  de  la  partie  supérieure 
ventricule  droit,  Gibsonau  rellux  du  sang  dans  roreillette  gauche  pendiinl 
la  systole  ventricidaire,  ndlux  dû  hii-méuïcïi  Liitsuftisance  fonclionnellr 
de  la  milrale*    Nous  renvoyons  notre  inlerp relation   de  ce   phénomèui 
au  chapitre  des  Souffles  anorganiques. 

Skoda  a  signalé  rexistenLie  d'un  choc  systolitpic  île  la  base  dan5  b 
symphyse  du  péricarde*  Pour  M.  Potain,  ce  choc  peut  exister  alors  qu'il 
n'y  a  pas  li*ace  d*adliérence  péricardique.  Cet  auteur  a  noté  souvent  un 
cho(^  d  i  a  s  1  o  I  i  f  p  I  e  d  o  I  a  lia  se ,  a  u  i  \  u  e  1  il  a  t  la  c  he  une  c  e  i*ta  î  n  e  i  m  po  lia  n  ce 
choc  surajouté  apparaît  aussitôt  aprcs  le  sect>nd  bruit  et  en  rappelle  a?» 
le  dédoublement.  ^  Je  dois  avouett  dit-il*  qu'il  se  confond  aiséi 
avec  le  détloiiblenjenl  du  deuxième  bruit,  que  j'ai  indiqué  aussi  comm 
apjïarleuaTïl  a  la  symphyse.  Pour  être  tout  a  fait  siTicére,  je  dirai  qae 
ce  choc  peut  exister  dans  des  cas  où  il  n\  a  pas  d'adhérences  pri- 
cardiqnes  (*).  » 

On  peut  avoir  conscience  de  Fimpubion  du  eœur*  par  la  palpation,aii 
niveau  de  la  base  chez  presque  tous  les  sujets.  Nous  verrons  que  dans 
divers  états  patholo^'iques  celle  impulsion  peut  augmenter,  prendre  une 
importance  notable  et  diunander  mie  interprétation  que  nous  doumnoii* 
aussi  au  chapitre  des  Souffles  anorganiques* 

h.  Ondulations,  —  Elles  sont  de  diverses  sortes  et  ont  été  observé 
dans  les  cas  de  péricarditc. 

a*  On  a  signalé  dans  certaines  péricardites  à  épancbemenl  assez  aboi 
dant,  quand  la  paroi  n*esl  pas  trop  épaisse  et  les  coutraclions  cardiaqui 
assez  énergiques,  des  mouvements  visibles  de  lUtetualion  dus  vraisem- 
blablement aux  contractions  du  cœur  (Eicbhorst),  M,  Weill(')  en  adind 


n 


(^)  Weili,,  Traité  clinique  des  mAlidies  du  iirtir  clicz  les  GiifiTits.  Pirif,  1S9^. 
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I  existence  chez  les  enfants  dont  les  parois  minces  et  élastiques  enre* 
^strent  les  ébranlements  systoliques  de  la  masse  liquide  contenue  dans 
le  péricarde. 

fr.  M.  Jaccoud  a  décrit  des  mouvements  ondulatoires  dans  certains  cas 
de  symphyse.  Il  leur  attribue  une  valeur  sémiologique.  Ce  sont  :  1°  un 
mouvement  continu  d'ondulation  épigastrique  signalé  déjà  par  Sénac, 
lleim,  Sanders,  qui  n'a  de  valeur  diagnostique  que  s'il  coexiste  avec  un 
retrait  systolique  de  l'épigastre  ;  2**  un  tnouvement  de  reptation  systo* 
ligue  précordial  ou  mouvement  de  roulis.  Ce  phénomène  plus  fréquem- 
ment observé  que  le  premier  est,  pour  M.  Jaccoud,  un  signe  certain 
d'adhérence  généralisée  du  péricarde,  avec  ou  sans  adhérences  extra- 
péricardiques. 

D'après  nos  observations  personnelles,  ainsi  qu'il  a  été  dit  plus  haut, 
res  divers  mouvements  sont  loin  d'avoir  l'importance  que  les  auteurs  leur 
attribuent.  Ils  ne  peuvent  avoir  aucune  valeur  diagnostique;  ils  indi- 
quent seulement  qu'il  existe  un  rapport  intime  du  cœur  avec  la  paroi 
sur  une  grande  étendue  pendant  les  diverses  phases  de  la  révolution  car- 
diaque (  voy.  p.  282). 

D.  Vibrations  transmises  à  la  paroi  ou  bruits  pal- 
pables. —  Un  certain  nombre  de  bruits  normaux  et  pathologiques 
donnent  à  la  main  appliquée  au  niveau  de  leur  maximum  d'intensité, 
coïncidant  ordinairement  avec  leur  foyer  de  production,  des  sensations 
tactiles  qui  rentrent  encore  dans  le  cadre  de  ce  chapitre.  Tous  les  bruits 
produits  soit  à  l'intérieur  du  cœur,  soit  à  sa  surface,  et  engendrés  par 
des  vibrations  de  fréquence  et  d'intensité  variables  se  propagent  aux 
points  avoisinants  de  la  paroi,  qui  vibrent  à  leur  tour  à  l'unisson;  de  la 
résultent  pour  la  main  appliquée  sur  ces  régions  des  sensations  variées 
désignées  sous  les  noms  de  frôlements,  frémissements,  frottements,  etc. 
Les  modalités  en  sont  fort  nombreuses. 

a.  Choc  TalTulaire.  —  Chez  un  certain  nombre  d'individus  sains  à 
paroi  thoracique  mince,  la  palpation  |KTmet  de  percevoir  la  tension  des 
valvules  sous  forme  d'un  choc  court  et  nettement  tranché.  Si  ce  choc 
coïncide  avec  le  pouls  carotidien,  il  se  rapporte  à  la  mitrale  et  à  la  tri- 
cuspide:  dans  le  cas  contraire  il  est  dû  aux  sigmoïdes  aortiques  et 
pulmonaires. 

Le  choc  systolique  a  été  surtout  étudié  par  Traube  ;  d'après  cet  auteur, 
il  n'aurait  pas  de  signification  diagnostique  et  s'observerait  surtout  quand 
une  grande  partie  du  cœur  est  en  contact  avec  la  paroi  thoracique.  On  le 
recherche  ordinairement,  ainsi  qu'il  a  été  dit,  dans  la  région  de  la  pointe, 
où  il  se  confond  avec  le  choc  de  celle-ci.  Son  intensité  varie  naturellement 
suivant  des  circonstances  multiples  tenant  à  l'état  anatomique  des  val- 
vules et  du  cœur,  à  leur  mode  de  fonctionnement  et  aux  rapports  de  l'or- 
gane avec  la  paroi.  Dans  la  plupart  des  circonstances  pathologiques,  le 
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choc  est  plutôt  diminué,  inai»  il  csl  au  contraire  notablement  augmenté 
dans  le  plus  grand  nombre  des  cas  de  rétrécissement  mitral. 

Le  choc  diastolique  est  fréquemment  perçu.  Quand  il  est  net,  on  peut 
facilement  se  rendre  compte  du  volume  du  cœur  oo  du  moins  de  reten- 
due de  son  grand  diamètre.  Le  plus  souvent  son  maximum  de  netteté  est 
sous  le  sternum  ou  mieux  près  de  son  bord  gauche,  au  niveau  des  2*  et 
5'  cartilages.  Point  n'est  besoin  pour  le  sentir  de  contractions  ca^ 
diaques  bien  énergiques,  ni  de  modifications  dans  la  situation  du  bord 
du  poumon  (Eichhorst).  Quand  il  est  diffus,  ce  choc  diastolique  n'a  pas 
de  valeur  diagnostique;  quand  il  est  localisé,  il  n'en  est  pas  de  même. 
Rarement  on  observe  le  choc  diastolique  limité  au  2^  espace  droit,  c'est- 
à-dire  en  un  point  correspondant  aux  valvules  aortiques.  D'après  Eidi- 
horst^qui  en  a  fait  une  étude  spéciale,  on  ne  le  rencontrerait  guère  que 
dans  rhypertrophie  du  cœur  consécutive  à  la  néphrite  interstitielle. 
Nous  ajouterons  qu'on  le  trouve  parfois  dans  la  dilatation  aortique,  en 
même  temps  que  l'inspection  permet  de  découvrir  l'existence  d'un  léger 
soulèvement  systolique  h  ce  niveau.  Le  choc  est  bien  plus  souvent  perçu 
dans  les  '2'  et  5'  es|)aces  gauches;  il  est  dû,  soit  à  des  conditions  de  trans- 
mission favorable  (bord  du  poumon  recouvrant  l'origine  de  l'artère 
{lulmonaire  privé  d'air  pur  une  raison  quelconque  ou  rétracté  fortement 
et  rendant  ainsi  |>ossible  le  contact  direct  de  Tartère  avec  la  paroi  tbora- 
cique),  soit  à  une  tension  exagérée  des  sigmoîdes  pulmonaires  (résistance 
anormale  rencontrée  par  Faction  du  ventricule  droit,  comme  dans  les 
lésions  de  la  mitrale  ou  les  affections  chroniques  du  poumon). 

Ces  considérations  sont  évidemment  plus  théoriques  que  pratiques.  La 
condition  essentielle  à  la  propagation  de  ces  chocs,  comme  d'ailleurs  de 
tous  les  autres  bruits  normaux  ou  pathologiques,  c'est  qu'ils  soient  faci- 
lement transmis  au  stpielette  de  la  région. 

A  pn>iHïs  de  ces  chocs  valvulaires,  il  convient  de  signaler  que,  dans 
nombiv  de  cas  normaux  et  i^athologicpies,  on  perçoit  en  palpant  la  région 
de  la  |H>inte,  et  à  coté  de  st>n  cIuh\  une  es[>èce  de  glissement  qui  ne  fait 
que  tnuluin*  la  K^romotion  de  cette  |)artie  du  cœur.  Ce  phénomène  se  rcn- 
oonliv  surtout  chez  des  sujets  dont  la  |ian>i  thoracique  est  mince;  il  faut 
en  eohnaîtn*  Texistence  |HHir  ne  ps  risipier  de  lui  attacher  une  împor 
tance  quil  ne  s;uirait  avoir. 

A  ciUê  de  ces  chiH*s  valvulain*s  il  cimvienl  enct>re  de  ranger  le  choc 
Siiocadê  corivs|HMulant  au  bruit  dit  de  dêiloublement  du  2*  temps  dans  le 
rvtnVissiMuent  mitral. 

Quand  ce  bruit  de  dêiloublement  est  tant  soit  peu  prononcé,  la  pal- 
ivition  au  niveau  de  la  luse  jvnuet  as:k*i  si^uvent  d'en  avoir  la  sensation. 
i>n  t^Uient  une  impression  analogue  à  un  lé::er  choc  saccadé  parfai- 
tement eu  rap|H*rt  aviv  ce  bruit.  C'est  ilans  les  ,V  et  f*  espaces  gauches 
pK*s  du  sternum  qu'on  |vut  le  mieux  le  sentir.  Le  peu  dVpaisseur  de  la 
|Mr\M  thoracique  est  favorable  à  la  pt*n-eption  de  ce  choc  qui  est  égale- 
ment plus  facile  [HMidant  l'expiration.  Il  est  dû  à  bprt>pagalioD  à  la  main, 
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pj  lliilermèJinire  de  b  paroi,  des  vilnalionii  des  sigmoïdes  aartiques 
au  marnenl  du  bruit  diaslalîqiiË  donnaiil  lii^u  au  bruit  dit  de  dedoublu^ 

b,  Bniit  de  galop.  —Pour  salisFaîre  à  ruaofçe,  nous  reportons  l'étude 
détûillée  de  ce  phénomène  important  au  chapitre  de  lauîiicultation.  Néan- 
moins nous  ne  pouvons  le  [tasser  complètement  suuh  silence  h  propot» 
di'?l|nuls  pidfhibles»  C'est  moins  un  bruil  en  eiïel  qu'un  choc  ou  plutôt 
m  s^mlèvetiient  dilTus  de  la  {>aroi  thoracique,  cl  il  détcnnine  aussi  bien  h 
ïmiWi'  i\uh  la  main  une  sensation  plutôt  laclilc  rprauditive* 

th.  plpalion,  dans  la  grande  majorité  tics  cas»  sullit  pour  permettre  de 
diagnostiquer  le  galop*  Ou  pourrait  se  passer  d'auseulter;  ou  plutôt,  dans 
CfittecirconsUince  comme  dans  beaucoup  d'autres,  rauneultatiou  iw  vient 
que  loiiliriuer  tes  résultats  obtenus  par  la  pa[[Kitiou.  La  main  perçoit 
iiniMMidnlalion  de  la  paroi  rbmt  b»  loaximiuii  occupe  non  p^is  la  poinle 
même,  mai§  le  milieu  de  la  région  préeordiale  et  la  znnc  située  un  peu 
au-di"ssous.  vers  le  4"  ou  le  5*  espace  gauelio,  en  dedans  du  mamelon, 

Ic'esl-à-dire  entre  la  pf>inte  et  le  bord  gauche  du  stciiunu. 
Ce  ^uulèvement  parlais  appréciable  à  la  main  peut  être  enregistré  au 
cardiû^niphe.  Dans  beaucoup  de  circonstances  il  est  à  peine  marqué.  Il 
esl  juste  du  noter  que,  même  dans  les  cas  nu  on  la  pcj'çoit  sans  peine, 
IWillaliim  produite  [mv  le  galop  est  difluse,  étalée  en  nappe,  et  res- 
semlile  bien  plutôt  k  une  ondulation  de  ta  paroi  qu  a  un  soulèvement  dans 
li*  M'Ui*  rigoureux  du  mot*  Le  phénomène  du  galop  est  donc  bien  différent 
diicWe  brusipie,  avec  impulsion  nette  de  Ui  poii»tc,  qui  accompagne  le 
pn'mîer  bruit  normaL 

Pour  M.  Uuehard.  quand  le  gîdop  ne  se  révèle  que  par  une  sensation 
Wh,  ce  qui  arriverait  souvent  au  délmt  tle  rartério-sclérose,  il  suflit  de 
faire  fait^e  quelques  pas  au  malade  pour  obtenir  une  îsensalion  tactile  et 
U  unésf;nsalion  auditive. 

■     Ordinairement  on  constate  avec  ta  sensation  de  galop  que  Fimpulsion 
Jdcirur  est  augmentée  de  force  et  détendue,  que  la  pointe  bat  dans 
^^h'mi  le  C  espace  intercostal,  plus  ou  moins  en  dehors  tin  mamelon, 
^nméme  temp?*  (|ull  existe  des  battements  épigastrique^  et  que  la  matité 
préeordiale  est  augnientée.  ParffHs,  les  contractions  do  cu^ur  ilonneut 
Jïmpresision  de  battements  tuntultueux.  Il  peut  arriver  aussi  que  Kimpul- 
mn  de  la  pointe  stvit  faible,  paraissant  se  faire  dans  le  5"  espace,  un  peu 
en  dehors  ilu  mamcltm;  mais  a  cha((ue  battement  i!  se  produit  un  soulêvi^- 
^ent  de  la  paroi,  étendu  h  une  assez  grande  surface  et  (irécédant  les  chocs 
fc^tolîque  et  tliastotique.  On  peut  très  bien  se  rendre  compte  du  phéno- 
mène en  appliijuant  la  main  sur  la  région  précordiale,  notanmieut  au- 
dessus  rin  mamelon,  parce  que,  vu  ce  lîoiut»  on  a  à  la  fois  le  soulève* 
ment  présjstolique  et  les  deux  chocs  sjstolique  et  dîastolique* 

En  comparant  la  sensation  perdue  avec  CLsIle  que  donne  le  choc  de  la 
Ilinte,  ou  mieux  encore  avec  celle  que  donne  la  pulsation  c^uotidienne, 

0" 
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on  peut»  quand  le  rythme  cardiaque  n'est  pas  trop  accéléré,  reconnaître 
tout  de  suite  que  le  soulèvement  du  galop  précède  toujours  la  systole 
(voy.  p.  172). 

c.  Frottement  pôricardique.  —  Quand  les  deux  feuillets  du  péri- 
carde sont  recouverts  d'cxsudats  (ibrincux  et  que  la  séreuse  contient  peu 
de  liquide,  la  palpation  permet  de  constater  Texistence  d'un  phénomène 
spécial.  La  main  appliquée  sur  la  région  précordiaie  y  perçoit  une  sensa- 
tion de  frottement,  de  raclement  ou  de  râpe  en  mouvement.  Le  frotte- 
ment péricardique  a  un  caractère  nettement  interrompu,  intermittent. 
Le  plus  ordinairement,  il  s'agit  d'un  double  mouvement  de  va-et-vient 
en  rapport  avec  la  locomotion  du  cœur.  Son  intensité  est  très  variable 
et  diverses  circonstances  la  modifient  nettement.  Il  devient  mieux  per- 
ceptible dans  la  position  assise,  le  corps  penché  en  avant  (*)  ;  on  le  rend 
souvent  plus  manifeste  en  exerçant  sur  la  région  une  certaine  pression 
qui  a  pour  eflet  de  rendre  plus  intime  le  contact  des  deux  feuillets  du 
péricarde.  Les  inspirations  profondes  l'atténuent  toujours.  C'est  dans 
l'expiration  qu'il  présente  son  maximum  d'intensité;  s'il  est  léger,  ace 
moment  seul  il  est  perçu. 

Le  plus  souvent,  l'intensité  du  frottement  n'est  pas  en  rapport  avec 
l'étendue  de  la  lésion.  Pour  estimer  exactement  les  phases  de  la  révolution 
cardiaque  que  le  phénomène  anormal  occupe,  il  est  nécessaire  de  pratiquer 
en  même  temps  l'auscultation,  surtout  si  le  rythme  cardiaque  est  accéléré. 
Là  encore,  la  pulsation  carotidienne  servira  de  point  de  repère. 

Dans  le  cours  de  la  péricardite  avec  épanchemcnt,  le  frottement  peut 
disparaître  lorsqu'une  certaine  quantité  de  liquide  distend  la  séreuse  et 
en  sépare  les  deux  feuillets.  Ce  phénomène  est  loin  de  se  produire  dans 
tous  les  C41S,  mais  sa  fré<iuence  est  diversement  appréciée  par  les  auteurs 
(1  fois  sur  12  pour  Hache,  plus  rarement  encore  pourM.  Bernhcim,  4  fois 
sur  10  pour  Barth  et  Roger,  plus  souvent  encore  pour  M.  Potain). 

La  palpation  ne  donne  guère  en  général  de  détails  plus  circonstanciés 
sur  le  frottement  péricardique  ;  nous  le  retrouverons  pour  en  compléter 
l'étude  au  chapitre  de  l'auscultation. 

d,  Frômissement  cataire  (*).  —  11  s'agit  la  d'un  des  phénomènes  les 
plus  importants  révélés  par  la  palpation.  Bien  observé,  bien  interprété,  il 
donne  des  résultats  de  premier  ordre  pour  le  diagnostic  de  certaines  affec- 
tions valvulairos,  résultats  qui,  pour  le  dire  tout  de  suite,  ne  le  cèdent  en 
rien  à  ceux  que  peut  fournir  lauscultation  la  plus  attentive.  11  nous  a 
paru  ne  pas  occuper  une  place  suffisamment  large  dans  les  traités  les  plus 
récents,  et  trop  souvent,  dans  les  observations  cliniques,  on  le  passe  sous 
silence.  On  peut  constater  sur  les  divers  points  de  la  région  précordiale 

(')  Le  œntrairo  {xturrail  sti  |>ro<luiri'  s'il  y  avait  eu  môme  temps  bt^aucoup  de  liquide. 
^*j   Thrill  lies  autours  anglais.  —  Synonymrs  :  frémissemont  endocardique,  frémissement 
vibratoire.  Corvisart  aurait,  dit-on,  observé  et  décrit  ce  pbénomcnc  avant  Laëmicc. 
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da  frémi i^seniénts  que,  ilepuiâ  Liêiinoc,  on  désigne  âou!;  le  iiûni  de  fré- 

mmevienh  mf aires,  |Ktnjo  r|nc,  dhait  Filluslr**  niLMUn-iti,  Us  tkiïiîient  à 
la  |>aljtalion  une  siensalian  anijlo^e  a  celle  qtn  est  (teÉXue  lur:?inr*>n  place 
limai»  sur  le  dos  d'un  elmt  qui  ronruime.  On  Va  encore  eoniprée  î\  celle 
qiiïm  épmuve  en  touclinut  une  corde  tle  violon  résonnant  sous  rarchet 
ou  un  rouel  en  nu^uveinenl;  on  Ta  ra|»|»roché  aussi  du  ràfienicnt  d'une 
(■tnllc  ou  de  l'impression  ressentie  en  niettaut  la  main  snr  le  larynx 
duo  individu  qui  chante  tm  crie  (Bonillaud),  Ces  earacleres  permettenl 
déjà  lit*  les  distin^'uer  îles  Irottemenis  péricardiques, 

Vnrialile  d'intensité  et  d'étendue,  le  CréHiisseïuenl  peut  se  percevoir 
Mot  à  la  pointe»  liintrH  a  la  base  cl  coïncider  avec  chaeiuie  des  phases  de 
la  révnlulion  cardiaque.  On  le  rencontre  dans  un  grand  nombre  îratTee- 
lions  urilici elles,  Ssi  présence,  quand  les  eametères  en  sont  bien  Iranchés, 
iDslique  le  plus  souvent  iUie  lésion  organiqne  tlu  cœuJ".  Le  rréuiissetuent 
ijuijJtiit  accoiu|.Kiguer  quelquefoia  un  sonlTIe  anorganiquc  a  généralement 
iIt'!<cânicttVres  nutableinent  dilTért^nts.  Nous  j  reviendrons  au  chapitre  des 
«ouiUci?  auoi'gan  i  t[iies . 

b  fréiiiisseinent  s  atténue  nia  ni  fes  te  ment,  et  disparaît  parfois  pendant 
les  inspirations  profondes*  soit  peut-être  par  T interposition  du  poumon 
pïée  entre  le  péj'icai*de  et  la  paroi,  soit  plutôt  du  fait  de  la  diminution 
Impression  du  cœur  contre  celle-ci-  Point  n'est  besoin  pour  le  percevoir 
J'apjruyer  fortement  la  main;  une  pression  modérée  suffit*  Il  nVst  pas 
raiL'  que  Taccélé ration  rhi  rythme  canliaquc?,  prt>voquée  par  la  marche 
oukjule  autre  cause,  le  rende  plus  manifeste, 

II  pst  produit  au  niveau  des  orifices  \mv  les  viln^atious  ayant  leur  ori- 
giiH'èïris  le  cœur  et  qui  sont  transmises  n  la  paroi*  Ces  vibi'alions  sont 
plus  ijii  moins  subonionnées  à  Fétat  analomiqne  des  orilîces  et  des  val- 
^tilesj,  et  à  la  rapidité  du  coumnt  sanguin*  Le  frémisseinent  couicide  tou- 
jours avec  des  bruits  de  roulement  on  de  souffle  perceptibles  à  Fauscul- 
tation*  Sî,  dans  quelques  cas  de  lésions  orifîci elles,  le  souftle  est  plus 
(5or*stant.  que  le  frémissement,  dans  d'autres,  exce|ïtionnels  il  est  vmi, 
'a  lésion  orificielle  se  traduit  simplement  par  un  frémissement*  iNous 
»^'(tn*î  eu  Toecasion    d'en  observer  un  cas,    vérifié  par  lautopsie,  où  il 
î^Vissait  d'une  insuflisaiice  mitrale*  Cette  anomalie  s  explique  ainsi  :  le 
fi'Hi/bre  de  vibnitious,  [var  î^uite  du  ralentissement  du  courant  sanguin 
m  de    la    trop  large  iosnffisaucè,  est  capable  de  [îroduire  une  sensa- 
lioa  bel i le*  mais  pas  assez  élevé  pour   engendrer  un  phénomène  per- 
œplîble  à  l'oreille. 

Dans  le  rétrécisspînent  aortique,  on  perçoit  au  niveau  de  la  |>remière 
pièce  du  sternum,  dans  les  *"ï*  et  2*  espaces  droits,  exceptioiinellement 
d^ns  les  5'  et  'i"  espaces  gauches,  un  frémissement  systolique  en  général 
très  prononcé  et  qui  se  prolonge  en  s  atténuant  progressivement  pendant 
toute  la  durée  de  la  con  trac  lion  ventriculaire.  Son  intensité  varie  suivant 
réfiergie  des  contraclions  du  cœur  et  le  degré  de  la  sténose;  comme  tous 
les  frémissements,  il  s'atténue  beaucoup  pendant  T inspiration  et  devient 
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fisantes  pendant  la  contraction  du  ventricule.  Généralement  très  rude, 
son  intensité  varie  suivant  l'énergie  des  contractions  ventriculaires  et 
Tétat  anatomique  des  valvules.  Ce  frémissement  peut,  dans  le  cas  d'insuf- 
fisance bien  caractérisée,  se  propager,  comme  le  soufDe  d  ailleurs,  en 
même  temps  dans  Taissellc  et  dans  les  4^  et  3^  espaces  gauches,  près  du 
sternum.  Quand,  dans  une  insuffisance  mitrale,  il  survient  une  pleurésie 
gauche  avec  épanchement  abondant,  le  frémissement  comme  le  soufDe 
peut  ne  plus  être  perçu  qu'entre  la  ligne  mamelonnaire  et  le  sternum. 
Dans  un  cas,  nous  avons  constaté  la  persistance  de  ces  signes  jusqu'à  la 
mort,  avec  les  mêmes  caractères. 

Le  phénomène  peut  s'observer  dans  les  cas  d'insuffisance  par  endocar- 
dite ou  par  athéromc,  toutefois  il  est  en  général  plus  prononcé  avec  cette 
dernière  lésion.  Pour  obtenir  la  sensation  tactile  bien  nette,  on  est  par- 
fois obligé  de  faire  pencher  le  sujet  en  avant  sur  le  côté  gauche,  de  façon 
à  amener  le  plus  possible  le  cœur  en  contact  avec  la  paroi.  Ce  signe 
donne  au  souffle  une  grande  valeur  diagnostique  ;  dans  la  majorité  des 
cas,  l'insuffisance  bien  marquée  se  traduit  à  l'oreille  par  le  soufDe  spto- 
lique,  à  la  main  par  le  frémissement.  Ce  phénomène  peut  exister  sans  que 
le  choc  de  la  pointe  soit  perceptible,  ce  qui  ne  se  voit  pas  dans  le  rétré- 
cissement mitral. 

Enfin,  dans  un  cas  suivi  d'autopsie,  il  y  avait  un  léger  frémissement 
systolique  à  la  pointe  ou  plutôt  un  peu  au-dessus,  sans  qu'il  existât  d'ail- 
leurs d'insuffisance  mitrale.  On  ne  pouvait  le  rapporter  qu'à  un  bruit 
anorganique. 

Le  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire  se  traduit  à  la  palpation  par  un 
frémissement  à  maximum  au  niveau  du  2"  espace  gauche,  le  long  du 
sternum,  se  propageant  le  plus  souvent,  comme  le  souflle  systolique  qui 
raccompagne,  vers  la  clavicule  gauche,  et  comme  lui  s'atténuant  dans  la 
position  verticale  ou  la  position  assise  (C.  Paul). 

Pour  quelques  auteurs,  l'insuffisance  pulmonaire  se  manifesterait  par  un 
frémissement  diastolique  au  foyer  d'auscultation  de  l'artère  pulmonaire. 
Jusqu'ici  ce  symptôme  n'a  été  observé  que  dans  certains  cas  excessive- 
ment rares  d'ailleurs  de  lésions  doubles  de  Torifice  pulmonaire. 

Le  rétrécissement  tricuspidien  se  révèle  à  la  main,  d'après  les  clas- 
siques, par  un  frémissement  analogue  h  celui  du  rétrécissement  mitral, 
mais  prédominant  sur  le  bord  gaucho  du  sternum,  à  la  base  de  l'appendice 
xiphoïde.  En  réalité  cette  lésion  n'existe  pas  ordinairement  sans  rétrécis- 
sement mitral  concomitant,  et  le  frémissement  qui  peut  en  résulter  se 
confond  avec  celui  qui  se  produit  au  niveau  de  l'orifice  mitral. 

Quand  la  valvule  tricuspide  est  insuffisante,  on  rencontre,  dans  certains 
cas,  vers  la  partie  inférieure  du  sternum,  un  frémissement  généralement 
doux,  plutôt  un  frôlement.  On  risque  fort  de  le  confondre  avec  celui  de 
l'insuffisance  mitrale,  c'est  un  signe  de  peu  de  valeur,  assez  rarement 
observé. 

Donc,  pour  les  trois  dennèrcs  affections  valvulaires  sus-désignées,  la 
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el  iiifompnnibiemeiU  moins  accentué  que  le  frénnâ^ernent  présjystoliquc- 
Il  lie  pont  co  effet  en  èlre  auliTmcnl;  diastoliquc,  il  tradinl  le  passa^^t* 
du  sang  p^ndanl  h  diaslolc  a  Irîivcri^  rorilice  rétréci,  e'est-iiMJiru  penJniit 
Mt  période  de  h  révolution  cardiaque  où  le  liquide  sanguin  s'écoule 
kntenienl  sous  T influence  de  h  vis  a  fer^go  et  de  l'nspiration  ventri- 
culaiie,  Pour  qu'on  puisse  se  rendre  compte  do  ce  phénomène,  il  faut 
fpie  les  contraetions  cardîatjues  soient  peu  a€céiéi*ées.  On  le  trouve  sur- 
tout i\\ïmi\  on  porte  la  main  vera  la  pointii  ou  jinenx  un  peu  au-dessus 
fl  t^n  4{*lio rs  *  ce  f pi i  e x pi  iq  ne  q u '  i I  pe u  l  Fa c  i  1  etnen t  l'^cha p pe i*  s'il  n  *e st 
pas  |Kir1icnlièreuient  reeherché.  Toujiïurs  très  snperlieiel,  il  n'est  sou- 
wnl  pLTru  que  pendant  Texpiralion,  ou  sans  exception  il  est  beaucoup 
plus  mar(|ué  que  i)etidaiit  rtns|iiration.  C'est  là  un  canictére  très  net  de 
ce  frémissement* 

Ce  jilu'uomtnie  jjeut  aequérir,  exceptionnellement  d  ailleurs,  un  certain 
Jr^  (1  nilensîté.  Comme  il  ne  va  pas  alors  sans  donner  en  même  temps 
i  la  main  la  sensation  d'une  léf^ère  impulsion  et  que  le  choc  sjsto- 
lit|ui  (|iii  arrive  iiimiédiateuïent  après  peut  être  considéré  comme  mur- 
qttaîîl  h  second  temps,  il  risque  d'être  pris  pour  un  frémissement  systo- 
%ue,  bien  que  cette  iiopulsion  légère  et  superficielle  soit  notablement 
liffén^nte  de  T  impulsion  forte  et  profonde  du  choc  systoliqne  véritable* 
U  seul  moyen  pratique  d'éviter  cette  erreur,  est  de  prendre  comme 
point  rie  repère  le  pouls  carotidien. 

Ce  frémissement  correspond  toujours  à  un  In'uil  d ias toi ique  anormal, 
leqtiil  ed  souvent  phis  difficile  à  trouver  que  le  frémissement  lui-même 
en  mmn  de  sa  tonalité  basse  et  de  ^es  autres  caractères  d'ailleurs 
TiriaUps  j  voy,  p.  2j!  ).  Eolin,  rjuand  le  fréïiiisscment  diastolique  est  très 
pmnoncé,  on  peut  presque  toujours  se  rendre  conqïte  que  le  bruit  dit 
dedWonblement  du  deuxième  temps  est  aussi  plus  ou  moins  maniff^^ste  à 
bpilpation. 

D'après  quelques  autems,  on  pourrîiît  confondre  ce  fit^missementdiasto- 
liqnede  la  pointe  avec  celui  qu'on  perroit  dans  certains  cas  d'insuffisance 
aûrtique.  Ceux-ci  doivent  être  absolument  exceptionnels.  Nous  n'en 
^^^m  jamais  rencontré  dans  celte  région,  sauf  quand  rînsuffîsance 
^t^ilique  se  compliquait  de  rétrécissement  milrab  Ihi  reste*  en  cas  de 
•I"'*!!?,  on  n'a  qu  a  poursuivre  Texamen  en  s'èloignant  de  la  pointe  en 
Wors  et  en  haut.  S'il  s'agit  d'un  rélréeissement  mit  rai  le  phénomène 
"^  tarde  pas  à  disparaître,  tambs  (pi'au  contnure  il  devient  plus  majii- 
bliis'il  se  rapporte  k  nue  insuftisiuice  aorticpie,  pour  acquérir  son  maxi- 
ïnuin  rrioit^nsité  à  la  base,  an  lien  d'élection. 

L'insuffisance  mitrale  ro[iq>te  souvent  [îarmi  ses  symptômes  un  frémis- 
^^Mt  Comme  celui  de  la  sténose  mitrale,  il  siège  à  la  pointe  ;  mais, 
^itmirernent  à  celui-ci,  il  débute  avec  la  pulsation  carotidienne,  se 
ïï«>l)nKe  pendant  un^*  partie  de  la  systole  ou  la  systole  entière  jïour  cesser 
'^j^  |Jms  tard  au  début  de  la  diastole  venlriculaire-  Il  est  engendré  par  les 
^"hralions  que  détermine  Fonde  rétrograde  au  niveau  des  valvules  insuf- 
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CHAPITRE  II 

PERCUSSION 


On  cherche  par  la  percussion  à  délimiter  le  cœur  avec  son  enveloppe  et 
les  gros  vaisseaux.  Ces  organes  étant  privés  d'air,  partout  où  ils  seront 
en  contact  immédiat  avec  la  paroi  thoracique,  on  obtiendra  un  son  mat- 
Une  notable  partie  de  la  face  antérieure  du  cœur  étant  recouverte  par  les 
poumons,  la  percussion  à  ce  niveau  ne  révèle  qu'une  matité  relative* 
c'est  la  grande  matité  du  cœur.  La  matité  absolue  n'est  obtenue  que  dans 
un  espace  irrégulièrement  quadrangulaire  de  4  à  5  centimètres  carrés  et 
appartenant  presque  exclusivement  au  ventricule  droit,  c'est  la  petite 
matité  du  cœur. 

La  valeur  de  chacune  de  ces  matités  et  de  leurs  variations  pathologiques 
est  diversement  appréciée  suivant  les  auteurs.  Bouillaud  se  contentait 
d'établir  la  matité  absolue,  ses  variations  lui  paraissant  suffisantes  pour 
déterminer  les  changements  de  volume  du  cœur.  Friedreich,  puis  plus 
tard  C.  Paul  et  M.  Potain,  ont  conseillé  au  contraire  d'étudier  surtout  les 
variations  de  la  matité  relative.  Quoi  qu'il  en  soit,  une  remarque  s'im- 
pose :  tandis  que  la  percussion  faible  donne,  facilement  et  sans  éducation 
préalable  de  l'oreille,  la  petite  matité,  il  faut,  pour  obtenir  la  seconde, 
avoir  recours  à  des  techniques  compliquées  et  surtout  être  très  versé  dans 
la  pratique  de  cette  recherche. 

Un  grand  nombre  de  procédés  ont  été,  et  sont  encore  à  chaque  instanf, 
préconisés  ;  nous  nous  contenterons  de  résumer  celui  de  M  Potain,  un 
des  plus  employés  (*). 

(*)  LcTox  (Union  tnéd.  du  Nord-Est,  1884)  a  recommandé  un  procédé  de  mensuratioo  do 
cœur  manquant  peut-être  d'exactitude  mais,  en  tout  cas,  fort  simple.  Etant  donnée  la  pointe,  il 
trace  de  ce  point  deux  lignes  perpendiculaires  entre  elles,  l'une  horizontale,  l'autre  Tertictle. , 
et  mène  la  bissectrice  de  l'angle  droit  ainsi  forme.  Le  point  où  cette  bissectrice  rencontre  le 
bord  droit  du  sternum  correspond  à  l'orifice  aortique.  On  peut  ainsi  mesurer  aisément  b 
hauteur  du  ventricule  gauche.  L'auteur  fait,  en  outre,  remarquer  que  la  bissectrice  prolongée 
aboutit  à  l'extrémité  externe  de  la  clavicule  droite,  de  sorte  que,  pratiquement,  il  suffit  de 
mener  une  ligne  droite  de  la  pointe  du  cœur  à  l'articulation  acromio-claviculairc  droite,  en 
notant  le  point  où  elle  rencontre  le  bord  gauche  slemal,  i>our  avoir  la  ligne  du  cœur.  Ce 
procédé  ne  peut  évidemment  pas  s'appliquer  aux  cas  où  l'organe,  plus  ou  moins  augmeDié 
de  volume,  s'écarte  notablement  de  sa  position  normale. 

Toutes  les  méthodes  préconisées  donnent  des  résultats  inconstants  et  souvent  contestables,  ce 
qui  tient  à  diverses  conditions  anatomiques  et  notamment  à  la  position  profonde  du  cœur  (Uns 
la  cage  thoracique.  La  percussion  forte  est  pénible  )K)ur  les  malades  ;  il  est  difficile,  en  outrc, 
de  saisir  des  nuances  de  timbre.  Les  coups  forts  font  vibrer  l'air  de  l'estomac  ûtaé  en  pirtie 
en  arrière  du  cœur  et  le  son  tympanique  masque  d'autant  la  légère  matité  du  cœur.  Pour 
remédier  à  ces  inconvénients,  un  médecin  russe,  Chapireau  [Vratch,  1895,  n*  49),  a  récem- 
ment préconisé  un  système  qui  n'est  qu'une  modification  de  celui  déjà  conseillé  par  Seiti  et 
exposé  ensuite  par  Gumprecht  [Soixanleseptième  Congrès  des  naturalistes  et  des  médecins 
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III 


Ce  procédé  toni porte  : 
1*  Lti  détt*iiiimaliuiï  des  lignes  qui  doivent  .servira  la  tigure  donnée  par 
ti|>crciission. 
T  Ia'  mode  th  percuîisîon  h  Taide  duquel  on  doit  Imccr  fcs  lignes. 
7i**  La  luensui^tion  des  surfaces  circomcrites  \n\v  elles, 
\^  \a^  système  linéiure  de  M.  Potain  est  celui  piojiosé  par  C.  Pîiul,  Il 
^p  cunipose  de  5  lignes.  Une  preinière  soit  le  bord  du  ventrieule  gauche > 

IiîlW  cimsliliie  le  bord  gauche  de  la  luatite.  La  seconde,  se  confondant  h 
peu  prê^  avec  le  bord  droit  stcrna!,  correspond  dans  sa  partie  inférieure 
àroreillelte  droite  et  plus  haut  a  celui  de  la  crosse  aortique.  La  troisième 
il^:!vn(it  lfm}^er  le  bord  du  ventricule  droit;  on  rétablit  artilicictlenient  en 
linnl  utie  ligne  allant  de  la  pointe  du  cœur  à  I^iutersection  du  bord  supé- 
rieur Ju  foie  avec  le  bord  droit  de  la  niatité.  Cette  ligne  eui|>iète  évideui- 
iiitiit  NO  peu  sur  le  bord  droit  du  c^rur. 

2'  M.  Pot^'iin  conseille  de  percuter  avec  le  doigt»  en  connneuçant  à 
ijueli|ucs  centimètres  en  deliors  du  péririictre  indiqué,  en  pb^ine  sonorité 
[julmoooire,  et  en  i^'eu  rapfuocbant  [nm  à  peu  jusipiïi  ce  qu'une  diuiinn- 
lion  iUi  sooorilé  et  surtout  une  élevât iotj  soudaine  de  la  tonalité  du  sou 
mtli^sent  qu'on  a  atteint  le  hord  du  cœur.  On  s'arrête  là,  la  percussion 
aii-drviiut  du  eteur  est  inutile.  M.  Potaio  uiut  en  garde  contre  une  erreur 
^Him  pourrait  eoujuiettre  :  souvent,  quand  le  choc  de  la  [jointe  est  peu 
mur(|ai%  on  est  obligé  pour  le  percevoir  de  faire  prendre  au  sujet  le 
tlmibilus  latéral  gauche  en  le  |daçanl  en  expiration  forcée.  De  ce  fait»  on 
tlqiUe  la  pointe  de  *2  centiiuètres  enviroïi  en  dehors;  i!  faut  y  Minger 
^\^mA  un  pratique  cette  uianœuvre,  Fétendue  de  la  ujatité  cardiaque  en 
ïitniïl  considérablement  moditiée* 
k  hnr  ce  qui  concerne  la  matité  absolue,  qui,  pour  Fauteur,  est  de 
m  îi^wiudre  importance,  il  faut  procéder  en  sens  inverse,  euqdoyer  le  mode 
f  «centrique,  c'est-à-diie  jiartir  du  centre  de  la  matité  (ju'on  icncontre  nu 
V^n  au-dessous  du  milieu  de  la  grande  loatité  et  se  diriger  suivant  dea 
'igni*ï5  normales  a  la  directiim  des  bords  de  chacjne  poumon.  Cette  percus- 
sion permet  d'inscrire  dans  le  triangle  |>réabibleuient  obtenu  un  triangle 
plus  [>etït  représenUmt  la  petite  matité. 

3'  PiHir  mesurer  Taire  représentée  [>ar  les  deux  matités  du  cœur, 
i.  Potain  a  aujourd'hui  abandonné  le  procédé  qu'il  avait  préconisé  autre- 
fois dans  la  thèse  de  M.  Fouhert  (')  ainsi  que  Feuq>loi  du  planimétre 
iFAm^ler.  Apres  ib*  nombreuses  mensurations,  il  a  pu  se  convaincre  t|u'il 
^uflît  de  prendre  la  Jiauteur  et  la  longueur  du  tmcé,  de  multiplier  xes 


stiemandë  de  Lébeck.  t8U5).  t'«tilcùr,  afin  de  retvdre  Ifi  ca'ur  plus  «ccessiblc  I  li  pcrtusston 

€fi  Iv  rtiiprtjclitiil  Jcj  11  ]i»fni  lhofacii]uiî,  pro^Ki^c!  du  faire  prtîiidrc  au  fiiijct  le  déeuliHus  vciilnil. 

P^ur  iibletiir  ce  rïisuUaf.  il  i  fait  cortslryirc  un  ap[j«reiL  S|*uîaU  sorte  de  Ijmicœfd  a»sez  ék*v« 
Mpqr  (|iic  lis  mf'drjdti  piti^s^*  &ti  U?mr  auîs  au-dcjsou»  et  praiir|uer  la  pertfusfiiou .  Ittlgrt^  tel 
Bprriiun^  de  ï'autpur  dodt  Ifî  rthiiiltats  nurtient  élé  eoi»tfô!i»s  par  la  v<irilîtoUun  sur  \c  cadtvrt^T 
Vms  pewsoHS  t|u'iî  s^ajçlt  cruti  pruct^di*  bien  comj>U(ïuè,  ptyiiiblc  jMjur  le  iiiabdo,   d  qui  a  p<^u 

àe  ehance  de  janui»  enlrnr  ilan»  h  pratique  tuuraïiie. 
(*)   tui^uKin,  Tliésc  du  raris,  1S87. 
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deux  nombres  entre  eux  et  leur  produit  par  un  coefficient  :  0 


Fit',  'io,  ■-  Malilé  pircoixliulc  noriiiaiv. 

\,  limites  do  la  inatilé  loUilc  ou  suhinalilé.  —  B,  limilf's  de  la  luatiU^  absoluo  do  In  port 
v<*rto.  La  li^rnc  rou^^.*  rcprésicntc  les  contours  du  cœur  ot  des  troncs  arl/*i'iois  en  pi 
iiiédiastin.  (D'apKs  M.  Potain.) 

obtient  ainsi  un  chiflrc  qui  représente  approximativement  Taii 
niatité  en  centimètres  carrés. 


lx)nguour  X  largeur  X  0,8."  =  A  (ain-) 
0  (grand  diamètre)  X  rf  X  0,83  =  A  (aire). 


Cette  formule  serait  applicable  dans  tous  les  cas  où  le  contour 
ne  sVîIoiji;nerait  pas  trop  des  formes  ordinaires  ('). 


(*)  Steel  {Mcd,  chroti.^   XII)  a   pru))osc    l'emploi    d'une  mêtliode   simple   )m>u 
volume  du  C4£ur  après  la  |)ereussiou.  11  écrit  en  cliiirrcs  romains  la  cote  qu'attein 
cardiaque  supérieure;  puis  aunlessous  et  sur  la  même  lig^ne,  à  fauche,  la  distance 
de  la  ligne  médiane   au   lx)rd  cardiatpie  droit;  à  droite,  celle  qui  sé|iare  la  |»oinle  • 
médiane. 


|ies  tUvcrgenee^  d'opinion  au  ^iijet  d**  la  videur  diagnostique  ths 
iierses  fonncî?  de  mat  i  té  cardiaf|ii€  tienne  ni  sans  doute  a  ce  qno,  pour 
emplfljer  avr*r  fruit  ce  procède  d*expbration,  il  l'uni  en  avoir  une  très 
gmnde  fialuttide*  On  ne  peut  s'cnipédier  de  reman[uer  f|ue  leîs  difTérentî* 
diémai?  (Je  înatîté  eardiatpie  a  Fétat  normal  sont  tre.s  disi^emblahle.s  sui- 
Tàiit  les  auteurs* 

Pour  M,  PtJtaïn,  la  pcraission  est  un  moyen  dVxploratîon  cneore  [vlus^ 
prikkniï  ([Ui*  la  pal]>ation  (*),  mais  elle  ne  donne  abs<ilnuienl  rieu,  ajoute- 
i<il,  dellc  n'câl  pas  faite  avec  méthode  et  précision.  Vuyoti±^  séparément 
k$imx  espèces  de  matîté, 


I.   MATITÉ  ABSOLUE 


1  D'après  Boni  lia  ud,  elle  présente  k  TeUit  narnial  une  étendue  de  40  à 

ImilliiriètiTS  carrés.  Elle  a  la  forme  d'un  triangle  à  base  inférieure  ou 

|^UîU[iiadrilatère  îrréguliert  le  eAté  i^auelie  élanl  souvent,  d'aprÙH  Fried- 

h^  une  ligne  Ijrîsée,  Le  côté  droit  du  triangle  répond  au  boni  gaudic 

sienium  et  s'éteud  de  rextrémité  interne  Ju  î"*  espaci*  à  Fiuï^ertion 

niale  itu  0''  carlila^^e  i^^au^he.  Le  coté  ^fauelie  va  de  Fextrémité  i[iterue 

V  espace  à  la  pointe,  souvent  il  est  formé  de  duuv  li^^ne^i  qui  se 

f^mwi  i\  anjîle  mousse.  Le  roté  inférieur  est  figuré  par  une  ligne  hori- 

mh\e,  allant  *le  F  insert  ion  slernale  du  (T  cartilage  a  la  pointe. 

L  Li  nullité  absolue  a  deux  espèces  àv  uiodilieations,  les  unes  phjsiolo* 

■fiques,  les  autn^s  pathologiques. 

A,  Variations  physiologiques.  --  Plus  étendue  chei  Fenfant 

prhpi  IfMieillan],  crtle  inatitè  vai'ie  beaucoup  suivant  Famplitude  de$ 
tiKviivements  respii-aloires  et  les  attitudes.  P^lle  diminue  notat^leIuent  dans 
l«*mspii'atiïms  profondes.  Dans  le  ilérubitus  latéral  gauche,  elle  recule  en 
Wrji^de  12  à  ^  centitnétres  en  même  temps  tpie  le  choc  de  la  pointe. 
I^ns  le  décubitus  latéral  droit,  la  limite  gauelu»  se  rapproche  au  contraire 
*i'Hlernum  de  2  centimètres  ^nm  i\iw  la  limite  droite  subisse  de  modi- 
falion, 

B.  Variations  pathologiques.  —  Elles  peuvent  être  soit  dWi- 
pnt^eilra-^^ardiaque,  soit  d'origine  cardiacpie. 

a,  Tarîatioas  pathologiques  d'origine  extra-cardiaque.  —  Ces 
^riations  ont  ordinairement  pour  cause  des  altérations  [>leuro-[>uImo- 
l'iirt^s  ou  péricardiques,  les  premières  diminuant  le  plus  souvent  Féten- 

[')  PiMir  V^  Wrn.t  [hr.  rii^,  p.  Ttll]  l«  |iorru^.'^foii  i  flaiiâ  In  |ialliijlii^i'  i'nrfl]fii|UG  ïrifiinliU' 
W<!  impiiilaiici*  iDiir«|iiéi.*  un  re  qii  i?lle  put  Bllircr  ratlêiitiuii  4u  eùté  du  ctpiir,  alors  cjwiî 
liifinilliti^n  niî  liuiuic  qiïc  dus  rcsutials  rlouli^uï.  (]j'1«  tieiitlrail  à  um^  iiarliculArilé  de  la 
«aKiiogie  de  l'eriUnce  :  U  lendinec  du  cœur  à  «"sccroiU'e  lous  rinflucince  d'une  exiitatbn 
BMrbtdc  mhac  ïégerv. 
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duc  de  la  matité,  les  autres  au  contraire  ayant  pour  effet  habituel  de 
Taugmenter. 

L'épanchement  pleurctique  gauche  refoule  le  cœur  à  droite  et  déplace 
sa  matité.  Les  pleurésies  enkystées,  les  infiltrations  pulmonaires  au  voisi- 
nage du  cœur  augmentent  en  apparence  l'étendue  de  la  matité  cardiaque. 
Ces  lésions  seront  en  général  faciles  à  reconnaître. 

L'augmentation  de  la  matité  cardiaque  peut  encore  être  due  à  une 
tumeur  du  médiastin  (notamment  les  tumeurs  du  thymus  et  les  ané- 
vrismes  de  Taorte),  ou  à  des  déformations  de  la  colonne  repoussant  le 
cœur  contre  la  paroi  thoracique.  Ces  derniers  faits  sont  du  reste  fort  rares. 

L'emphysème  pulmonaire,  au  contraire,  peut  masquer  notablement 
la  matité  du  cœur,  alors  même  que  celui-ci  est  dilaté  ou  hjpertrophié. 
Quand  l'emphysème  est  très  prononcé,  les  poumons  distendus  recouvrent 
complètement  le  cœur  et  suppriment  toute  matité  absolue  de  la  région 
précordiale.  Cependant,  dans  la  très  grande  majorité  des  cas,  il  y  a  une 
petite  zone  de  matité  correspondant  au  ventricule  droit;  on  la  rencontre 
à  la  partie  inférieure  du  bord  sternal  gauche,  se  confondant  plus  ou 
moins  avec  la  matité  hépatique. 

Il  est  extrêmement  fréquent  d'observer  des  adhérences  des  plèvres 
entre  elles  ou  avec  le  péricarde  dues  à  un  processus  inflammatoire  quel- 
conque. Dans  ces  cas,  le  cœur  est  tantôt  recouvert  plus  ou  moins  complè* 
tement  parle  poumon,  et  la  matité  cardiaque  absolue  presque  entièrement 
effacée,  tantôt,  au  contraire,  le  cœur  se  trouve  en  contact  direct  avec  h 
paroi  sur  une  plus  grande  surface.  C'est  en  raison  de  ces  rapports  très 
variables  du  poumon  avec  le  cœur,  sous  l'influence  des  diverses  causes 
pathologiques  communes,  que  nous  estimons  que  la  percussion  ne  rend 
pas  toujours  autant  de  services  qu'on  pourrait  le  croire,  dans  l'apprécia- 
tion du  volume  du  cœur. 

Les  modifications  d'origine  péricardique  méritent  une  attention  spé- 
ciale, elles  constituent  un  signe  important  de  la  péricardite  avec  épanche- 
chement. 

Pour  ce  qui  concerne  la  symphyse  du  péricarde,  Céjka  (*)  a  émis  Topi- 
nion  que  la  matité  précordiale  n'est   pas   modifiée  pendant  l'inspira- 
tion. Pour  M.  Weill  (*),  la  fixité  de  la  figure  de  matité  doit  être  consi- 
dérée comme  le  seul  signe  certain  de  la   symphyse  du  péricarde  chez 
Tenfant.  Ce  signe,  pour  M.  Potain,  n'aurait  pas  grande  valeur  et  en  tous 
cas  serait,  comme  du  reste  les  variations  respiratoires  chez  les  sujets 
sains,  difficile  à  constater,   et  demanderait  du  moins  autant  de  docUité 
de  la  part  du  malade  que  d'habileté  de  la  part  du  médecin.  Quoi  qu'il  en 
soit,  en  général  la  matité  absolue  est  plutôt  augmentée  en  raison  de  ce 
que  la  symphyse  coïncide  le  plus  souvent  avec  une  dilatation  des  cavités 
du  cœur  ordinairement  hypertrophié  et  s'accompagne  d'adhérences  du 
péricarde  h  la  paroi  et  aux  plèvres. 

(*)  Céjia,  Prager  Vierteljahr.,  Bd   II,  1895. 
(•)  Weill.  Loc.  cit.,  p.  3. 
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Bans  la  pericnrdile  avec  éjiaiïcKoi tient,  la  imlil^^  est  nvigment4.H'  ri  tFrtii- 
tiïïl  plus  que  Fexsudot  est  plus  îibondtUit.  Oti  admnt  qu'une  piTriission 
iiiethoiliqiie  et  fréquemment  rqu'tée  permet  de  suivre  asse?.  exaelement 
In  m;ir(he  tie  l'épnnehenient,  qui  peut  d  ailleurs  être  rapide.  Les  varia- 
tinii^  (11*  1:i  maillé  thu^  ces  cas  sont  l'expression  des  ehan^'eiuent?^  de 
voluîijp  oon  seidetnent  de  IVpancheTueut,  mais  encore  du  conir  lui-!nèine 
absi  []ij(*  le  faisait  déjà  remarquer  Houillaud. 

yu^ïud  le  liquide  est  peu  abondant ♦  il  s  accumule  dans  la  partie  iidero- 
flïU'nit'  du  sac,  refoule  le  poumon  gauelie  et  dêlerminc  une  au^riru^nialioii 
<*n dehors  de  la  matilé  transversale  ((ieiidrin).  La  pointe  l>al  alru-s  dans  la 
nmlitc.  eL  pc»ur  :&'en  rendre  eornpte,  il  laut  percuter  le  malade  assis  et 
t^TOroent  ineliné  en  avant.  Ebstein  (M  ^  dit  avee  raison  que  revten- 
mn  h  «piuctie  de  la  matité  transversale,  au  dél»ut  d<*  la  [HTit^ardile,  était 
Kirtmifiil  eoiist^t^dile,  a  cause,  d'une  part,  de  la  pleurésie  gauche  tuu' 
i'Oinitiinte  qui  est  la  règle,  de  lautre,  du  s(hi  lyuifvanitpie  trop  élevé  de 
IV'space  ^emi-lunaïre.  Pour  cet  auteur,  un  signe  pbis  important  el  |*lus 
facile  :i  constater  dès  le  début  de  la  péricardite,  c'est  la  matité  absolue  ou 
presqiie  absolue  du  S*'  espace  droit  dans  Tangle  cai"dîo-hépatique  {lln^Z' 
ieberwînckel  d'Effxfcin)*  Ce  si|:^ne  aurait  une  iuiporUmce  réelle  pnur  le 
diagnostic  différentiel  de  la  matité  due  l\  Lliypertrophie  du  cœur  droit, 
fcns  ce  dernier  cas,  en  effet,  d'après  ELstein,  la  matité  C4irdiatjue  absolue 
*Wéte  nu  bord  sternal  droit  et  nVmpiête  jamais  sur  les  S''  et  ti'*  espaces 
du  même  côté.  C'est  égîdement  dans  Pangle  cardio-hépaticpje  que,  lors 
Jiî  b  résorption  des  épanchements,  persiste  le  plus  longtemps  la  matité 
pîithoiogique*  T'nit  en  reconnaissant  tpie  le  liquirle  péricai'diqne,  dans  le^s 
'l^ndiûments  abondants,  s'accnniule  au  ni  venu  de  rfueillelle  droite, 
omme  nous  Tavons  aussi  observé,  nous  ferons  remarquer  que  dans  cer- 
\âm  ras  d'h\perlrnphiç  avec  dilatation  etuïstdéndde  de  cette  oreillette» 
"îijM'ul  parfailement  avtur  une  matité  ilébordant  le  boi'd  sternal  dioit  au 
ni  Vf 'au  des  5*^  et  (j^  espaces, 

Lorsi|ue  répanehement  est  abondant*  b^  li(]uide  distemi  le  sac  pérîear- 

dir(ui\  relViule  le  cœnr  en  haut,  écarte  les  poumons,  La  matité  peut  alb*r 

«lu^rarlilage  costal  gauche  au  T"  et  même  au8^  TransveisaïcoHiil»  elle 

'  peut  sVtendre  de  la  ligne  axillaire  gauche  jusqu'à  [ilusieurs  eenliruêtres 

I  m  dehors  du  bord  droit  sternal  {*).  En  outre,  il  n'y  a  idu;^  de  matité  rela- 

\ii\'i\  La  forme  de  la  nialité  est  celle  d'un  triangle  a  hase  inférieure  et  à 

mmnei  arrondi,  situé  dans  le  voisinage  de  la  fourchette  sternale.  Ce 

nple  présente  vers  le  tiers  supérieur  de  son  bord  gauche  une  encoche 

^gnalée  par  Sibson  et  (]ui  doime  au  conlour  de  la  mnlilé  la  forme  d'uiîc 

"rioche  iPoliiin).  Expérimentalement,  Sihson  a   mont  té  que   [)our  que 

Btle  configuration  apparaisse,  il  est  nécessaire  que  le  péricarde  d*un 


f*f  iJiTii  un  r«i  ifup  tioiiî  avotiî  pu  obfênfpf,  Ct'pîtnrhcmanl   élait  nasoz  ;ihniidanl    (wiir  que 
'  gïtirliii. 
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adulte  renferme  au  moins  450*^*"  de  liquide  (*).  Souvent,  même  après 
la  disparition  de  Tcpanchement,  la  matité  est  augmentée  et  défonnée; 
les  modifications  relèvent  alors  soit  delà  dilatation,  soit  de  Thypertrophie 
du  cœur  concomitantes  et  des  produits  inflammatoires  du  voisinage. 

b.  Variations  d'origine  cardiaque.  —  L'hypertrophie  et  ladilatatioD 
du  cœur  se  traduisent  par  une  augmentation  d'étendue  de  sa  malilë 
absolue,  sauf  quand  il  existe  des  lésions  d'emphysème  ou  des  adhérences 
pleuro-pulmonaires  ou  péricardiques,  interposant  une  portion  plus  oo 
moins  considérable  du  poumon  entre  la  paroi  et  le  péricarde. 

Tout  le  monde  admet  que  les  diminutions  de  volume  du  cœur  échap- 
pent au  diagnostic  aussi  bien  par  la  palpation  que  par  les  autres  procédés. 
Cependant,  quand  la  pointe  bat  nettement  dans  le  V  espace  sans  que  le 
cœur  soit  déplacé  pour  une  cause  quelcoi^que,  on  peut  conclure  à  u 
petit  volume  de  l'organe. 

La  percussion  est  souvent  incapable  de  révéler  l'hypertrophie  du  ccew, 
qui,  en  l'absence  du  choc  de  la  pointe,  risque  de  passer  inaperçue.  Ihiscii 
général,  toutes  les  lésions  organiques,  même  le  rétrécissement  mitral  (•), 
s'accompagnent  d'augmentation  de  volume  du  cœur.  Une  exception  ddi 
être  faite  cependant  pour  la  période  de  début  de  ces  lésions,  et  notiBi' 
ment  lorsqu'elles  s'accompagnent  d'un  état  général  cachectique  dûl 
la  tuberculose  ou  au  cancer.  En  dehors  de  ces  cas,  l'hypertrophie  existe 
toujours,  plus  ou  moins  appréciable  d'ailleurs,  pendant  la  vie.  Ce  qui  Ut 
le  cardiaque,  qu'il  y  ait  ou  non  des  lésions  des  valvules  ou  des  parois, 
c'est  cette  h\T)ertrophie,  d'où  l'importance  de  la  reconnaître. 

On  voit  souvent  des  malades  porteurs  de  lésions  orificielles  et  n'en 
paraissant  pas  incommodés,  pendant  de  nombreuses  années,  au  moins 
dans  la  vie  habituelle,  on  dit  alors  que  les  lésions  sont  bien  compensées: 
c'est  une  explication  ou  plutôt  un  mot  qui  ne  signifie  rien.  En  général, 
dans  ces  cas,  c'est  qu'il  y  a  peu  ou  pas  d'augmentation  de  volume  du 
cœur.  Dès  que  celle-ci  apparaît,  la  dyspnée  d'effort  se  montre,  d'auUnl 
plus  marquée  que  l'hypertrophie  fait  des  progrès.  Il  est  bon  de  remarquer 
que  rhj-pcrtrophie  qui  coexiste  avec  l'insuffisance  aortique  paraît  pouvoir 
être  plus  longtemps  tolérée  que  celle  (|ui  accompagne  les  autres  lésions 
orificielles  sans  provoquer  de  troubles  notables.  Cette  particularité  pro- 

(*)  Il  faut  avoir  soin,  dans  la  percussion  de  la  p6ricardite  avec  ('panchement,  de  ne  pi> 
confondre  la  matité  qui  appartient  a  la  région  prccordiale  cllo-mthnc  avec  celle  qui  se  rapporte 
à  l'esiMce  de  Trauhe.  D'après  les  recherches  de  M.  Cuillé  (Thèse  de  Bordeaux,  1888),  dmsb 
|N'ricardite  à  épaiichement,  il  y  a  toujoui^  disparition  de  l'angle  interne  de  la  sonorité  tynpt* 
nique  de  l'estomac  dans  une  étendue  pro|)ortioimelle  à  l'abondance  de  l'épandiement. 

(*)  Quoi  qu'en  disent  certains  auteurs  classiques,  dans  tout  rétrécissement  mitral  pur  M 
combiné  avec  d'autres  lésions  valvulaires,  il  y  a  hypertrophie  absolue  ou  relaiive  du  cfleff' 
Si  l'on  pouvait  par  la  dissection  arriver  à  isoler  du  ca>ur  droit  le  cœur  gauche,  on  arrivcnit 
bien  peut*é(re  à  constater  parfois  une  diminution  de  volume  de  ce  dernier  en  raison  dei  rébv 
tions  portant  sur  les  mus<>les  papillaires  ou  les  parois  avoisinantes,  mais  alors  il  y  aurait  tan- 
jours  hypertrophie  du  cœur  droit,  c'est-à-dire  augmentation  de  volume  et  de  poids  de  l'c 
considéré  dans  son  ensemble,  surtout  en  tenant  compte  du  poids  du  sujet. 
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fienl  peut-être  de  ce  que  dans  la  maladie  de  Corrigan  le  cœur  gauche  est 
pendant  longtemps  à  peu  près  seul  intéressé,  et  que  la  gène  ne  se  mani- 
ieste  à  un  degré  sensible,  que  lorsque  les  deux  cœurs  sont  atteints  par 
Hypertrophie.  En  général,  il  semble  que  ce  sont  surtout  les  adolescents, 
les  jeunes  gens  ou  encore  les  sujets  âgés,  mais  forts  et  vigoureux,  qui 
présentent  le  plus  d'hypertrophie  du  cœur  pour  une  lésion  donnée,  si  tant 
est  qu'on  puisse  comparer  les  lésions  entre  elles  et  leur  influence  sur 
le  fonctionnement  de  Forgane. 

Quand  laugmcntation  de  volume  du  cœur  intéresse  spécialement  le 
fentriculc  gauche  (insufTisance  aortique,  néphrite  interstitielle),  le  bord 
do  poumon  gauche  est  refoulé  en  dehors  et  la  matité  augmente  en  dehors 
et  en  bas.  Au  niveau  de  la  ligne  mamelonnaire,  le  diamètre  vertical  peut 
atteindre  dans  ces  cas  10  à  12  centimètres  (au  lieu  de  4  à  T)),  sa  limite 
inférieure  arrivant  à  toucher  la  7'  ou  la  S'^  côte.  La  figure  de  la  matité  est 
alors  presque  celle  d'un  ovale  (*). 

Dans  la  dilatation  du  ventricule  gauche,  d'après  Samson,  le  contour  de 
la  matité  de  la  pointe,  au  lieu  d'être  triangulaire  comme  dans  le  cas  pré- 
cédent, deviendrait  arrondi;  l'extension  de  la  matité  se  ferait  en  outre 
plus  en  dehors  qu'en  bas.  Les  caractères  du  choc  de  la  pointe,  dans  cette 
circonstance  comme  dans  beaucoup  d'autres  d'ailleurs,  sont  à  notre 
avis  un  élément  de  diagnostic  plus  sérieux  que  les  dilTérences  dans  la 
ferme  de  la  matité,  bien  difiiciles  à  apprécier  pour  ceux  qui  n'ont  pas  une 
tm  grande  habitude  des  finesses  de  la  percussion  (*). 

On  admet  que,  dans  la  dilatation  et  l'hypertrophie  de  roreillette 
gauche,  comme  on  les  observe  dans  les  lésions  miti*ales,  il  y  a  augmenta- 
tion de  la  matité  verticale  du  cœur,  la  limite  supérieure  pouvant  atteindre 
k  2*  espace  gaudie. 

Lliypertrophie  ventriculairc  droite,  que  la  palpation  seule  permet  déjà 
de  diagnostiquer  presque  à  coup  sûr,  se  traduit  à  la  percussion  (qu'elle 
Mit  consécutive  à  une  lésion  cardia(|ueou  pulmonaire),  par  une  matité  de 
la  région  rétro-stemale  qui  est  sonore  à  l'état  normal.  Ce  signe  n'a  qu'une 
'ileur  relative,  car  on  peut  en  elfet  l'observer  en  dehors  de  toute  afl*ec- 

Cj  Siorri-LLA  (Inlern,  klin.  Rundêch.,  1893)  a  réuni  de  nombnrux  cas  dans  lesquels  la 
P^'CttûoD  pratiquée  dans  le  décubitus  dorsal  ne  |)ennetUiit  pas  d'apprécier  l'augmentation  de 
^^  du  cœur,  tandis  que  celle-ci  devenait  très  manifeste  quand  on  faisait  prendre  au 
N^  la  position  debout.  Cette  anomalie  se  rencontrerait  surtout  dans  l'bypertrophic  du 
^''^rgaudie  qui  accompagne  les  lésions  aortiques  ou  It  néphrite  interstitielle. 

C]  L'opinion  courante,  d'après  laquelle  l'exituilal  fiéricardique  et  la  dilatation  du  cœur  se 
^^Éreneient  facilement  par  la  percussion,  a  été  récemment  combattue  par  plusieurs  auteurs 
f^*8«iDd»,  notamment  sichott  et  Fûrbringer  (Congr.  f.  innere  Med.,  IHOl).  Pour  arriver 
*  un  diagnostic  précis  dans  les  cas  douteux,  ces  auteurs  ont  conseillé,  le  premier  l'emploi 
^*Vx6em  gymnastiques  appliqut'^s  métliodiquement  (ceux-ci  auraient  une  action  manifeste  et 
'^lÂle  en  cas  de  dilatation  cardiaque  et  un  etfet  nul  s'il  s'agit  au  contraire  d'épanchements 
^nardiquos),  le  deuxième  l'emploi  de  la  ponction  exploratrice  qui,  parait-il,  n'olTrirait  aucun 
^hger  quand  elle  est  pratiquée  avec  précaution.  S'il  y  a  du  danger,  dit  M.  Fûrbringer,  à 
tnuîpercer  le  muscle  cardiaque,  il  n'y  en  a  pas  à  le  piquer. 

fj  suffit  d'énoncer  les  dangers  auxquels  de  pareils  procédés  exposent  les  malades  pour  qu'on 
e  fooge  pas  à  en  diicuter  la  valeur  pratique. 
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tion  cardiaque  chez  les  sujets  présentant  une  dépression  plus  ou  moim 
marquée  de  la  partie  inférieure  du  sternum. 

La  dilatation  avec  hypertrophie  de  Toreillette  droite  se  révèle  à  la  pe^ 
cussion  par  une  matité  occupant  la  région  rétro-sternale  et  dépassant  le 
bord  droit  du  sternum  de  1  à  2  centimètres  au  niveau  des  3**,  4*  et  5*ca^ 
tilagcs. 

Parmi  les  causes  pouvant  produire  une  augmentation  de  la  matité  dans 
tous  les  sens,  les  auteurs  rangent  la  myocardite  scléreuse  hypertrophiqne 
où  elle  serait  due  à  la  dilatation  du  cœur  et  aurait  la  forme  arrondie.  Od 
la  distinguerait  de  celle  qu'engendre  la  péricardite  avec  cpanchement  par 
Tabsence  de  l'encoche  de  Sibson  et  surtout  la  persistance  du  chocprè- 
cordial.  Pour  nous,  il  n'y  a  aucune  raison  de  considérer  spécialement  cette 
lésion  qui  rentre  dans  Thypertrophic  du  cœur  envisagée  d'une  manière 
générale. 

Cette  même  espèce  d'augmentation  de  la  matité  se  retrouve  dans  h 
symphyse  du  péricarde  des  enfants  et  des  jeunes  sujets  qui,  on  le  sait, 
s'accompagne  fréquemment  d'hypertrophie  et  de  dilatation  cardiaques. 
Elle  est  remarquable  par  sa  fixité  dans  les  diverses  attitudes  que  peut  pren- 
dre le  malade  (^). 


'2.  -  MATITÉ  RELATIVE  (•) 

Ses  variations  (')  ont  été  surtout  étudiées,  dans  ces  dernières  années, 
par  M.  Polain;  un  de  ses  élèves,  M.  Foubert,  y  a  consacré  sa  thèse.  Cet 
auteur  s'est  occupé  spécialement  des  variations  passagères  ou  plus  ou 
moins  durables  du  volume  du  cœur  évaluées  par  l'étude  de  la  maillé 

(*)  Dans  un  cas,  Riess  (Zetts.  f.  klin.  Med.,  Bd.  XIV)  aurait  pu,  au  moyen  de  la  percosâoo. 
«lîagiiostîquer  un  anévrisme  du  ventricule  gauche.  (?) 

(*)  Pour  déterminer  la  limite  réelle  de  la  grande  matité  cardiaque,  Ewald  reeomman<)e  une 
sorte  de  percussion  auscultatoire.  On  applique  le  stéthoscope  au-dessus  de  la  région  hépiUqo^ 
et  on  jMîrcute  on  commcîiçant  à  droite  au  niveau  des  espaces  intercostaux,  en  se  rapprocfaiot 
de  plus  en  plus  du  creux  du  sternum.  L'oreille  qui  ausculte  le  son  de  percussion  perçoit 
nettement  que  le  son  devient  obscur  dès  qu'on  percute  dans  la  zone  du  cœur.  Ce  procédé  i  été 
peu  employé  jusqu'ici  et  les  résultats  qu'on  peut  en  attendre  demeurent  hypothétiques. 

Nous  en  dirons  autant  du  procédé  de  Guénoau  de  Mussy  et  de  Zuelier,  qui  avaient  imaginé 
«l'ausculter  les  sons  produits  par  la  {>ercussion  en  appliquant  le  stéthoscope  sur  le  dos  du 
malade. 

Il  sest  fait  quelque  bruit  récemment  autour  d'une  méthode  préconisée  par  Bianchi  et  Bain 
(Congrès  de  Home,  1895,  et  Société  de  biologie,  22  févr.  1896)  et  qui  consiste  à  provoquer 
dans  l'organe  à  explorer  des  vibrations  qu'un  appareil  récepteur  transmet  aux  oreilles.  Les  tvb, 
concernant  la  valeur  des  résultats  obtenus,  sont  encore  trop  partagés  pour  que  nous  insislioiB 
plus  longuement.  La  phouendoscopie  (tel  est  le  nom  donné  au  procédé  par  les  auteurs)  est 
encore  loin,  croyons-nous,  d'entrer  dans  la  pratique  courante. 

[^)  Les  variations  de  cette  matité  dans  le  décubitus  latéral,  droit  et  gauche,  ont  été  étudiées 
vu  détail  par  Tanszk  et  Vas  [Pest.  med.  chir.  Press.,  1891).  Ueitlcr  aurait  pu  démontrer  que 
chez  tout  individu  normal  la  matité  relative  se  modifie  4  à  5  fois  par  minute  indépendamment 
de  l'état  de  l'estomac  et  du  poumon,  par  suite  d'un  relâchement  périodique  du  muscle  car- 
diaque. Lco  [Sitzuttgsber.  der  yicderrheiti  GesseUchaflj  1895)  n'a  pu  conGmicr  ces  assertions. 
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relative.  Ces  variations  auraient  été  rencontrées  dans  trois  catégories  de 
&iU  : 

1"  Dans  la  dilatation  par  insuffisance  du  myocarde,  consécutive  à  Tendo- 
cardite  ou  la  péricardite;  2^  dans  la  dilatation  cardiaque  due  aux  afTections 
gastro-hépatiques  agissant  par  voie  réflexe  sur  la  circulation  pulmonaire  ; 
3' dans  la  dilatation  cardiaque  liée  à  des  modifications  de  la  grande  circu- 
lation telle  qu'on  l'observe  dans  les  poussées  aiguës  de  néphrite.  Ces 
lariations  sont  passagères  comme  le  nom  l'indique,  et  la  matité  cardiaque 
qui  les  révèle  est  augmentée  dans  tous  les  sens. 

A  côté  de  ces  variations  passagères,  il  faut  placer  les  variations  per- 
manentes qui  ont  été  surtout  étudiées  par  M.  Potain.  Le  livre  récent  du 
professeur  de  la  Charité  contient  un  certain  nombre  de  figures  obtenues 
très  fréquemment  dans  des  cas  identiques.  L'abaissement  de  la  pointe, 
rallongement  de  la  matité,  portant  surtout  sur  le  diamètre  vertical,  in- 
diquent d'après  cet  auteur  une  hypertrophie  cardiaque  affectant  spécia- 
lement le  ventricule  gauche.  La  surface  varie  dans  ces  cas  en  moyenne  de 
150 centimètres  carrés  (néphrite  interstitielle)  à  210  (lésion  aortique). 
l'augmentation  de  la  matité  transversale,  le  report  de  la  pointe  en 
dehors,  le  débord  de  l'oreillette  révèlent  une  dilatation  des  cavités  droites, 
la  surface  moyenne  est  alors  de  190  centimètres  carrés. 

Nous  avons  tenu  h  donner  le  résumé  des  travaux,  fort  connus,  du  pro- 
fesseur Potain,  tout  en  faisant  encore  une  fois  remarquer,  en  terminant, 
que  dans  la  pratique  courante  on  ne  peut  souvent  obtenir  que  des  ren- 
seignenfients  peu  précis  des  divers  procédés  de  percussion,  en  dehors 
de  l'épanchement  péricardique  abondant  et  de  l'hypertrophie  notable  du 
cœur. 


S.  —  PERCUSSION  DE  L'AORTE 

M.  Merklen  (*)  en  a  donné  un  très  bon  résumé. 

la  percussion  de  l'aorte  complète  les  résultats  fournis  par  celle  de  la 

région  précordiale,  la  crosse  de  l'aorte  pouvant  être  le  siège  d'une  dilatation 

simple  ou  d'un  anévrisme.  Dans  les  conditions  normales;  dit  Friedreich, 

on  ne  peut  percuter  l'aorte (*),  mais  quand  celle-ci  est  fortement  dilatée,  on 

constate  une  matité  sensible  à  la  partie  supérieure  du  sternum,  ou  même 

dépassant  le  bord  droit  sternal  à  la  hauteur  du  2^  espace  et  du  2*^  cartilage 

droits.  Diaprés  M.  Potain,  les  dimensions  de  l'aorte  sont  augmentées  toutes 

les  fois  que  sa  matité  dépasse  le  bord  droit  du  sternum  au  niveau  du 

2*  espace. 

Pour  obtenir  cette  matité,  il  faut  percuter  fortement;  en  outre  il  faut 

(')  MniLEN,  Examen  et  sémiotique  du  cœur.  Collection  Léauté,  Paris  1895. 
{*)  Cependant  Piorry,  qui  avait  précédé  tous  les  auteurs   modernes  dans  les  (inesses  de  la 
lercuMion,  percutait  l'aorte  de  tous  ses  malades  et  en  traçait  les  limites  sur  la  paroi  thorociquc. 
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chercher  non  pas  tant  riniensiié  de  la  matité  que  son  étendue.  M.  Potain, 
pour  arriver  à  ce  but,  percute  comme  pour  le  cœur  non  pas  sur  la  r^iaii 
(ju'on  suppose  mate,  mais  autour  d'elle,  d'une  façon  égale  et  régulière,  a 
allant  successivement  des  régions  sonores  vers  celles  qui  le  sent  moins, 
pour  s'arrêter  là  où  la  matité  commence.  Dans  certains  cas,  surtout  quanl 
il  y  a  une  voussure  sternale,  il  est  préférable  de  faire  prendre  au  malade 
la  position  assise.  Peter  était  plus  précis;  on  pourrait  d'après  lui  déter- 
miner par  la  percussion  les  variations  de  la  matité  aortique,  qui,  à  l'état 
normal,  atteint  4  à  5  centimètres  1/2  chez  l'homme  et  3  centimètres  i/2 
chez  la  femme (*). 

Il  ne  faut  pas  oublier  que  la  matité  au  point  indiqué  par  les  auteurs 
peut  être  liée  à  d'autres  aflections,  les  tumeurs  du  médiastin  par  exemple. 
Le  diagnostic  de  dilatation  aortique  se  fera  alors  par  l'existence  d'autres 
signes  :  soulèvement  des  sous-clavières,  battements  de  la  crosse  facilement 
perceptibles  par  le  toucher  en  arrière  de  la  fourchette  sternale,  frémisse- 
ment et  éclat  tympaniquc  du  2^  bruit  au  niveau  de  la  matité,  et  les  autres 
signes  que  nous  avons  énumérés  précédemment.  Mais  là  encore  comme  i 
propos  de  la  percussion  du  cœur,  il  est  indispensable  de  savoir  que  toutes 
les  dilatations  aortiqucs  ne  peuvent  pas  se  diagnostiquer  par  la  percussion. 
Il  suffit  que  les  bords  des  poumons  empiètent  sur  le  vaisseau  pour  qve 
ce  procédé  d'exploration  ne  donne  aucun  résultat. 

La  configuration  de  la  matité  aurait  cependant,  pour  M.  Potain,  une  1res 
grande  valeur:  c'est  celle  d'un  casque  de  pompier.  Elle  résulte  non  seuk* 
ment  de  l'élargissement  de  la  crosse  aortique,  mais  aussi  de  rallongement 
du  vaisseau  et  de  l'augmentation  de  sa  courbure,  double  effet  qui  se  mani- 
feste ici  comme  sur  toutes  les  artères,  du  fait  des  altérations  athéromateuses. 
Quand  l'élévation  des  sous-clavièrcs  coexiste,  on  a  les  éléments  d'un  dia- 
gnostic certain.  Il  y  a  souvent  un  rapport  constant  entre  l'élévation  de 
la  sous-clavière  et  l'augmentation  de  la  matité  aortique.  A  1  centimètre 
d'élévation  correspond  généralement  une  augmentation  de  1  centimètre 
de  la  matité  aortique.  Les 'exceptions  ne  sont  cependant  pas  rares. 

Pour  ce  qui  concerne  l'anévrisme  de  l'aorte,  la  percussion  donne  des 
résultats  moins  importants  que  les  autres  moyens  d'exploration.  Au  niveau 
de  la  tumeur  on  constate  bien  une  matité  plus  ou  moins  étendue,  suivant 
le  volume  de  l'anévrisme,  mais  c'est  là  un  signe  qui  se  retrouve  dam 
toutes  les  tumeurs  du  médiastin.  La  percussion  pourra  cependant  rendre 
des  services,  mettre  l'attention  en  éveil  dans  les  cas  d'anévrismes  latents, 
siégeant  profondément. 

La  percussion  pourrait  encore,  d'après  certains  auteurs  (Bureau)!'), 
fournir  des  renseignements  dans  les  cas  d'aortite  aiguë  avec  dilatation 

(*)  Le  procédé  do  Peler  présiMilo  des  dilTu'iiIlôs  et  (ios  causes  d'erreur.  En  efTet,  si  U  limile 
du  côté  droit,  produite  par  lande  qui  est  su|>rrliiielle  à  ee  niveau,  est  relativement  facile  t 
préciser,  il  n'en  est  pas  de  mèinc  de  la  limite  pauclie  eu  rapiwrt  avec  rartère  pulmonaire  pro- 
fondément cachée. 

(*)  Bureau,  Les  aortites.  Collection  Cliarcol-î)el)ovc. 
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de  ce  vaisseau.  Là  aussi  la  matité  aortiquc  dépasserait  le  sternum  de  1 , 
2,  ou  3  centimètres;  de  plus  tous  ces  signes  d'une  dilatation  aortiquc 
seraient  capables  d'apparaître  et  de  disparaître  rapidement. 

A  propos  des  résultats  de  la  percussion  de  l'aorte,  nous  ne  pouvons  que 
faire  les  mêmes  réserves,  en  les  accentuant  encore  davantage,  que  celles 
exposées  plus  haut  au  sujet  de  la  percussion  du  cœur. 


CHAPITRE  III 

AUSCULTATION 


L'auscultation  est  le  procédé  d'exploration  le  plus  important  quand  il 
s'agit  de  déterminer  les  troubles  survenus  dans  le  fonctionnement  du 
cœur  et  les  altérations  de  ses  diverses  parties  ou  de  son  enveloppe.  Mais 
iQcun  autre  mode  d'exploration  ne  doit  être  négligé;  tous  les  moyens 
(Tinyestigation  se  complétant  les  uns  par  les  autres. 

Pour  pratiquer  avec  fruit  l'auscultation,  il  faut  tenir  compte  des  recom- 
mandations énumérées  à  propos  de  la  palpation.  L'attitude  du  médecin  a 
id  une  importance  encore  plus  grande;  le  pouce  gauche,  placé  sur  la 
carotide  du  patient,  le  renseigne  immédiatement  sur  le  temps  de  la  révolu- 
tion cardiaque  qu'occupent  les  bruits  normaux  et  pathologiques  perçus 
parroreille.  L'examen  gagne  par  ce  procédé  en  rapidité  et  en  précision. 
Le  plus  souvent  il  est  préférable  d'examiner  le  malade  dans  le  décubitus 
•  dorsal,  la  partie  supérieure  du  tronc  soulevée  légèrement  par  un  coussin  ; 
fréquemment  il  est  utile  de  modifier  l'attitude  du  sujet  dans  le  cours  de 
l'exploration,  de  faire  intervenir  les  diverses  phases  de  l'acte  respira- 
toire, d'accélérer  le  rythme  des  contractions  cardiaques.  Il  est  plus  utile 
encore  d'ausculter  le  cœur  aussi  ralenti  que  possible  et  d'attendre  que 
'accélération,  due  à  l'émotion  de  l'examen,  soit  calmée. 

On  n'ausculte  convenablement  qu'en  mettant  à  nu  la  région  précordiale, 
tout  au  plus  peut-on  la  recouvrir  d'un  linge  souple  et  peu  épais.  Certains 
(Aservateurs  préfèrent  ausculter  directement  avec  l'oreille,  d'autres  au 
contraire  avec  le  stéthoscope.  Cet  instrument,  dont  nous  ne  nous  attarde- 
rons pas  à  décrire  les  diverses  formes,  est  absolument  indispensable  chaque 
fois  qu'on  veut  localiser  le  maximum  de  certains  bruits.  Le  meilleur  sté- 
lioscope,  a-t-on  dit  avec  beaucoup  de  raison,  est  celui  dont  on  a  Thabi- 
ude  de  se  servir  (*). 

(*)  Pour  rencipc  certains  bruits  plus  facilement  accessibles  à  l'oreille,  on  a  conscillù  à 
rems  reprises  de  se  servir  soit  de  caisse  de  renforcement  adaptée  aux  stéthoscopes  ordi- 
lire»,  soit  de  stéthoscopes  bi-auriculaires.  G.  Paul,  et,  plus  récemment  après  beaucoup  d'autres, 
il  (Berl.  klin.  Woch.,  1889)  et  Grœdel  [Berl.  klin.  Woch.,  1891)  ont  cherché  à  faire  res- 
rtir  les  avantages  de  ces  instruments  qui  tous  d'ailleurs  sont  peu  utiles  et  peu  usités. 
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Quand  on  place  l'oreille,  armée  ou  non  du  stéthoscope,  sur  la  région 
précordiale  d'un  sujet  sain,  on  perçoit  à  chaque  révolution  cardiaque  une 
sorte  de  tictac  formé  de  deux  bruits  qui  se  succèdent  à  un  court  inter- 
valle, avec  une  régularité  parfaite. 

Le  bruit  systolique  ou  premier  bruit  est  sourd,  profond,  prolongé,  son 
maximum  d'intensité  s'entend  nettement  dans  la  région  de  la  pointe,  3 
se  produit  au  moment  de  la  systole  ventriculaire  et  coïncide  avec  le  choc 
apexien  et  l'occlusion  des  valvules  auriculo-ventriculaires. 

Le  bruit  diastolique  ou  deuxième  bruit  est  plus  bref  et  plus  éclatant 
que  le  premier.  Laënnec  le  comparait  au  bruit  que  fait  un  chien  qui  bpc, 
il  a  son  maximum  au  niveau  du  troisième  espace  près  du  bord  gauche  do 
sternum  et  se  produit  au  moment  de  la  diastole  ventriculaire,  en  même 
temps  que  la  fermeture  des  valvules  sigmoldes  (*). 

Le  premier  bruit  est  séparé  du  second  par  un  court  intervalle  ou  petit 
silence  ;  après  le  deuxième  bruit  vient  un  intervalle  plus  long  ou  grand 
silence,  puis  revient  le  premier  bruit,  etc. 

En  général,  on  peut  assigner  au  premier  bruit  la  valeur  d'un  peu  moins 
de  1/3  de  la  révolution  cardiaque,  au  petit  silence  et  au  deuxième  bruit 
chacun  1/6,  au  grand  silence  un  peu  plus  de  1/3;  de  sorte  que,  suivant 
l'expression  de  Beau,  le  cœur  bat  à  peu  près  une  mesure  à  3  temps  ('). 

Le  mode  de  production  des  bruits  normaux  du  cœur  a  soulevé  pendant 


(«)  Réccmmenl,  Hoffmasx  (Centralhl.  f.  klin.  Med.,  1892,  n'  48)  a  proposé  un  véritiMc 
(>ndost(Hho9copo  qui  n'est  autre  ciiosc  qu'une  sonde  œsophagienne  ordinaire  à  rcxtrémité  libre 
de  laquelle  on  adapte  un  tube  de  verre  et  un  pavillon  de  stéthoscope.  Pour  avoir  les  broil» 
du  cœur  avec  leur  maximum  d'intensité,  il  faut  que  la  sonde  soit  enfoncée  de  30  à  35  centi- 
mètres, suivant  qu'il  s'agit  d'explorer  spécialement  la  pointe  ou  la  base.  Par  deux  fois  raoteor 
aurait  pu,  par  ce  procédé,  rendre  manifestes  des  lésions  de  lorifice  mitral  qui  ne  se  Indui- 
saient par  aucun  signe  stéthoscopique  dans  la  région  précordiale.  —  B.  W.  Richardsox  [Meéteti 
Society  of  London,  31  octobre  180'2)  s'est  également  servi  du  môme  procédé.  A  priori/ûtsi' 
diflicile  de  croire  qn'il  puisse  rendre  de  vrais  services.  Etant  donnée  la  répugnance  bien 
(pie  les  malades  manifestent  à  l'égard  de  la  sonde,  les  nausées,  les  vomissements  ou  au 
les  mouvements  incessants  de  déglutition  que  l'instrument  provoque,  on  peut  facilement 
que  l'auscultation  œsophagienne  n'entrera  jamais  dans  la  pratique  courante.  La  voie 
gienne  a  été  utilisée  déjà  par  beauioup  de;  physiologistes  (Kronecker,  Rosenthal,  Frederitt|» 
Savoloa)  pour  l'enregistrement  au  cardiographe  des  mouvements  du  cœur  et  des  gros  tuj- 
seaux.  —  M.  Boy-Teissier  [Revue  de  méd.,  189ti,  p.  169)  a  cherché  à  utiliser  rauscttltati<v 
rétro-stcrnale.  Il  se  sert  d'un  stéthoscope  à  pavillon  étroit  qu'il  enfonce  demère  le  sleraua. 
entre  les  deux  chefs  inleriios  des  sterno-niasloïdiens.  î,e  malade  est  placé  dans  le  décubilBS 
dorsal,  le  cou  à  peine  tendu,  la  tète  légèrement  relevée  et  en  rotation  du  côté  opposé  à  celui  ^ 
où  se  place  l'observaleur.  D'après  l'auteur,  ce  procédé  ne  donnerait  jamais  de  bruits  |Ht)TO({Qés 
tîxclusivemenl  par  le  niodi»  d'application  de  l'instrument  et  il  réaliserait  les  meilleures  condi- 
lioiis  pour  l'auscultation  directe  de  l'aorte  et  des  bruits  nés  dans  ce  vaisseau  ou  produits  et 
transmis  par  ses  parois. 

(*)  Pour  M.  PuTAix,  il  serait  préférable   de  considérer  surtout  les  silences  dans  le  but  parti- 
culier  d'y   classer  tous    les    phénomènes  anormaux  de  l'auscultation.   Dès  lors,  la  rcvolution 
cardiaque  se  résumerait  ainsi  :  le  début  se  fait  par  un  grand  silence  correspondant  à  la  diastole, 
c'est-à-dire  à  la  réplélion  des    ventricules;  elle   se    continue  et  s'achève  par  un   petit  alooce 
correspondant  à  la  systole,  c*est-à-<lire  à  leur   évacuation.  Au    début  et  à  la  fin    de   ce  petit 
silence  sont  deux  bruits,  l'un  en  marquant  le  ilébut,  c'est  le  2*  bruil,  l'autre  la  fin,  c'est  le 
i*"^  bruit.  Kn  d'autres  termes  il  y  a  une  période  diastolique  silencieuse,  une  période  systolique 
avec  les  tleux  bruits.  Les  mêmes  criliquiîs  faites  au  début  de  cet  article  à  propos  du  choc  de  U 
pointe  sont  applicables  ici.  Nous  n'y  insisterons  pas  davantage. 


pluii  *k'  25  nus  (  1830-1850)  fl'ii h leiilûtii  conlroverscii*  Comme  on  \v^  tmuv** 
tijinsiv^  dans  Unis  les  Iniilés  cliissitjues,  lutus  riotis  tlÎBjieiisi'ions  th'  les 
repRkiirr,  En  1856>  MM.  Chaiivi^au  et  Faivre  (^)  inslilur*rerit  une  série 
dV\|if'ri(^nc*es  i\ui  Iraiieluu'eiit  tli'iîjiilivt^ii»t;aL  un  ù  |>oii  |>rÙK  la  {juo^lion* 

On  udjuet  aiyuiiiLrhui,  coiiihh'  llouane^l  l'avait  <l<'jà  jïroposé,  {[uv  le 
prinuier  bruit  est  dO  pour  la  }ilu^  grande  iKirt  ri  la  tension  subite  def^ 
ibIviiIcïi  aunculo-vcntriculaires  pendant  la  systolo  veïdrieïdaire,  ^lais  ce 
ne  jiemil  pas  là  riinifjue  cause  de  ce  hriiit.  Licnnec  laisiiit  déjà  jouer  un 
rôle  à  b  eoniraclion  luuseulaire*  WilUarn  ensuite,  puis  Krehl  (*)  plus 
rétYtmtient  ont  montré  i\m*  le  iireiuier  bruit  persiste  ipjand  on  etnpeehe 
i>runri('|leui(*nt  la  lension  et  rorelnsion  des  %idvules  aurirnlo-ventricii- 
lati'cs.  M*  F.  Fninck  ^^)  a  pu,  île  son  mU\  elie?,  vmv  femme  atteinte 
(IVctiicardie,  constater  l'existence  d*ini  bruit  museubire  sourd,  iudépeu- 
daiil4u  bniit  de  ten.sion  de  ces  mêmes  valvules*  Winlrielu  en  se  servant 
(fun  lïisposit if  spécial,  a  aussi  leconiui  l'e.vislenee  de  deux  biiiits,  Tiin 
ïïiMsfuliiire  profond.  Tau  Ire  valvulaire  ai^u-  Ilajeraft  (*)  est  même  allé 
pliJ^lmn;  pour  lui,  le  son  musculaire  qui  cnrr€S[ïond  à  40  viluiitions  à  la 
mmAi'  est  simplfîuient  un  ptiénoméne  de  résommce  tym|Kini(jue  et  eVst 
cckuiliini  pei't^iste  quand  on  supprime  Taction  îles  valvules.  En  outre, 
fcchtM!  de  la  pointe  contre  la  jmroi  ihoraciqne  (Magendie,  Sk(tda)  appor- 
terai! san  appoint  de  vibrations  sonoR*^  dans  la  ctuiîslitntion  du  premier 
bniit. 

U  mécanisme  du  deuxième  bruit  est  plus  simple  et  incontesté  ;  synchrone 
aver  le  Jébnl  de  la  diastole  ventj'iculaire,  il  est  prodtûl  par  le  claque- 
tni'iil  lies  sigrjïoïdes  sous  le  eboc  eu  reloiu'  du  sanjj:  couteuu  dans  les 
arlTO,  aiiiiâi  que  le  prouvent  les  expériences  trùsconeluajites  de  MM,  Chau* 
icaii  H  Faivre  et  les  tracés  eardio^^^aphiques  de  MM,  Cbauveau  et  Marey, 
la  i(ii>ioji  de  ces  valvules  uunees  et  élastiques  est  soudaine,  d'où  le 
liiul»re  lirer  et  clair  du  bruit  quelles  produisent.  Les  valvules  auriculo- 
Htitrirulaires  sont  au  contraire  plus  épaisses  et  maintenues  par  des 
ûwdai^es  tendineux  doués  d'une  certaine  résistance,  aussi  elles  se  tendejit 
^ms  brusquement  el  le  bruil  qui  résulte  de  cette  tiMision  est  plus  gnive 
([ue  celui  qui  est  du  â  bt  tensiini  des  si|^ujohles.  Il  faut  bien  se  rappeler 
^/we  le  synchronisme  des  deux  ctturs  étant  jiarlait,  il  y  a  production 
Mmiiltiuiée  ile  la  lension  des  deux  valvules  aurieubi-venfriculaires  d'ime 
fm-i  et  du  claquement  des  si^nioïdes  aortîques  el  pulmonaires  de  Tautre* 
JJe.st  impossible  à  l'état  normal  île  ilistin^nier  dans  ces  deux  résultantes 
'4?  qiiî  revient  a  chacune  de  leurs  conqjosantes  f'). 

iadtkjk?  t*l  F  VI VUE,  Om.  méé.  dr  P«ri>,  185*^. 
Jiciii,,  Dit  [ioi*  îtmjmfuttts  Art'hiv,  IHSÎÎ. 

{*}  ihntth  i  ib^^ri'Ijf  h  umuinr  nri'innuiii  [Mû'iier  fiiùi.  Woch.,  ISiHj  *|Ué  le  aoaiaiuc 
riliNiiioiï  il*i  ilciJ\îc'mp  bnjil  «ortitjue  i-sl  plu*  grand  tjuo  telui  ilu  Hi^uxienic  bruil  |iyUntJ- 
.  Ou  iKJumiiU  |«r  Causcultatiori  ol  a  aprè^  ïvi  iculcs  pro|inéli^  acousUiiut-St  ftistingutrr  eu 
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Le  siège  des  bruits  cardiaques  et  le  point  où  ils  présentent  leur  maximum 
d'intensité  sont  importants  à  connaître. 

Bien  que  les  valvules  et  les  orifices  du  cœur  soient  situés  très  près  les 
uns  des  autres,  les  bruits  qui  s'y  produisent  s'entendent  ou  tout  au  moins 
présentent  leur  maximum  d'intensité  en  des  points  relativement  éloignés. 

Les  foyers  d'auscultation  sont  les  suivants  : 

V  Orifice  mitral.  —  Pointe  du  cœur. 

2®  Orifice  tricuspidien,  —  Extrémité  inférieure  du  sternum. 

3**  Orifice  aortique.  —  Extrémité  interne  des  3*  et  2*"  espaces  droits. 

4®  Orifice  pulmonaire.  —  Extrémité  interne  des  3*  et  2*  espaces  gaucbes. 

Les  bruits  de  l'orifice  mitral  s'entendent  loin  de  leur  foyer  de  production^ 
Cela  tient  à  l'épaisse  lame  de  poumon  qui  sépare  cet  orifice  et  sa  valvule 
de  la  paroi  thoracique.  Les  bruits  qui  s'y  produisent,  faiblement  transmis 
à  travers  cette  couche  de  poumon  rempli  d'air,  se  propagent  au  contraire 
par  l'intermédiaire  du  ventricule  gauche  jusqu'à  l'endroit  où  celui-ci  est 
en  contact  immédiat  avec  la  paroi  thoracique,  c'est-à-dire  près  de  la  pointe. 

L'orifice  aortique  étant  situé  immédiatement  derrière  celui  de  rartèrc 
pulmonaire,  à  l'extrémité  interne  des  3*^  et  2*"  espaces  gauches,  les  bruits 
aortiques  ne  peuvent  être  distingués  des  bruits  pulmonaires  en  cet 
endroit.  Bientôt  après  leur  origine,  les  deux  vaisseaux  divergent,  l'artère 
pulmonaire  se  place  à  gauche,  l'aorte  se  dirige  à  droite  pour  côtoyer  le 
bord  droit  du  sternum  au  niveau  des  3'  et  2''  espaces.  C'est  là  le  foyer 
d'auscultation  des  bruits  aortiques,  d'autant  mieux  perceptibles  que  les 
parois  de  l'artère  constituent  un  milieu  favorable  à  leur  transmission. 

L'orifice  tricuspidien  et  sa  grande  valve,  obliquement  dirigés  de  droite 
à  gauche  eft  de  bas  en  haut,  correspondent  à  une  ligne  qui  s'étendrait  de 
l'extrémité  stornalc  du  5®  cartilage  droit  à  l'extrémité  sternale  du  3'  espace 
gauche.  Le  foyer  des  bruits  tricuspidiens  se  trouve  sur  le  sternum  à  la 
hauteur  du  5*"  cartilage,  à  l'endroit  où  le  poumon  droit  laisse  à  découvert 
la  base  du  ventricule  droit. 

Les  bruits  de  l'orifice  pulmonaire,  comme  les  précédents,  s'entendent 
au  niveau  de  leur  foyer  d'origine.  En  effet,  l'orifice  de  l'artère  pulmonaire 
répond  à  l'cxti  émité  interne  des  3"^  ou  2''  espaces  gauches  ;  c'est  là  que  se 
trouve  le  foyer  d'auscultation  des  bruits  qui  prennent  naissance  en  ce  point 

Ces  préliminaires  posés,  nous  allons  étudier  les  diverses  modalités 
pathologiques  des  bruits  cardiaques,  d'après  l'ordre  suivant  : 

1°  Troubles  derinleiisité  et  du  timbre  des  bruits  du  cœur; 

T  Multiplicité  des  bruits  du  cœur  :  dédoublements,  galop; 

3**  Troubles  du  rythme  :  Tachycardie,  embryocardie,  bradycardie, 
arythmie; 

4"*  Bruits  anormaux  surajoutés  ou  remplaçant  les  bruits  normaux  ; 
frottements,  souffles  organiques  et  anorganiques. 

qui  api)ai-ti(îiil  à  chacun  do  ces  deux  bruits.  Le  l)ruil  aortique  est  clair,  pur,  il  s'agit  d'un  to 
vrai  dont  la  hauteur  |M?ut  Otre  facilement  déterminée.  Le  bruit  pulmonaire  serait,  au  contraire 
sourd  et  de  plus  longue  durée,  ce  ne  serait  jamais  un  ton  haut  et  clair. 
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Une  dernière  remarque  :  Quels  que  soient  les  bruits  anormaux  perçus, 
OD  ne  doit  pas  manquer  de  s'enquérir  de  ce  que  sont  devenus  les  bruits 
normaux. 


1.  ~  TROUBLES  DANS  L'INTENSITÉ  ET  LE  TIMBRE  DES  BRUITS  DU  CŒUR 

L'intensité  et  le  timbre  des  bruits  du  cœur  dépendent  de  plusieurs 
conditions,  les  unes  physiologiques,  les  autres  pathologiques.  En  outre,  il 
iolervient  certaines  influences  purement  extérieures  concernant  la  trans- 
mission du  son. 

En  règle  générale  les  facteurs  essentiels  sont  :  l'énergie  des  contrac- 
tioDs  cardiaques,  les  variations  de  la  pression  sanguine,  l'état  anatomique 
des  yalvules.  Ces  modifications  de  timbre  et  d'intensité  présentent  un 
réel  intérêt;  leur  signification  est  fort  différente  suivant  les  cas. 

Plus  la  paroi  thoracique  est  mince,  plus  la  surface  de  contact  du  cœur 
i?€C  elle  est  considérable,  plus  la  perception  des  bruits  cardiaques  est  dis- 
tincte. Inversement,  presque  tous  les  milieux  qui  séparent  le  cœur  de  la 
paroi  thoracique  les  amortissent  plus  ou  moins  fortement  ('). 

Chez  les  jeunes  enfants,  à  la  pointe,  le  premier  bruit  n'est  pas  toujours 
nettement  plus  accentué  que  le  second,  et  à  la  base  il  n'y  a  aucune  accen- 
tuation du  T  bruit.  La  prévalence  du  1"^  bruit  s'entend  dans  toute  la 
région  cardiaque.  En  outre,  ainsi  que  llochsinger  (*)  Ta  fait  remarquer, 
c'est  vers  la  pointe  que  le  2*  bruit  a  son  maximum  d'intensité.  Aussi, 
quand  on  ausculte  le  cœur  de  jeunes  sujets,  on  ne  peut,  vu  leur  simili- 
tude d'intensité  et  de  timbre,  distinguer  l'un  de  l'autre  les  deux  bruits 
du  cœur.  Pour  y  arriver  il  faut  prendre  la  pulsation  carotidienne  comme 
point  de  repère.  M.  Gillet  (')  a  fait  remarquer  que  ces  deux  bruits  ne  sont 
l'un  et  Fautre  ni  aussi  vibrants,  ni  aussi  claqués  que  le  2*^  bruit  chez 
l'adulte,  et  qu'en  outre  ils  sont  loins  d'ètye  aussi  sourds  que  le  premier, 
l'un  et  l'autre  affectent  une  tonalité  intermédiaire. 

On  a  prétendu  que  dans  quelques  cas,  forts  rares  d'ailleurs,  les  bruits 

normaux  pouvaient  chez  certains  sujets  acquérir  un  timbre  soufflant  (*). 

l'attitude  du  coi*ps  (")  peut  avoir  une  influence  marquée  sur  le  timbre 

Cl  îl  faut  citer  comme  excellent  conducteur  du  son  le  parenchyme  pulmonaire  inliltré  et 

pri^é  d'air.  On  a  proposé  de  prendre  en  consitléralion  l'augmentation  de  la  transmisMon  des 

^'U  du  cœur  pour  le  diagnostic  de   l'induration  tuberculeuse  au  début.  Cette  augmentation 

tA  plus  manifeste  dans  les  cas  de  tumeurs  des  médiastins  et  des  pounionii.  Quand,  dans  le  voi- 

WMge  du  cœur,  il  existe  de  vastes  cavités  remplies  d'air  et  produisant  des  phénomènes  de 

résonance  (cavernes  pulmonaires,  pneumothorax,  tympanisme  de  l'estomac  en  contact  immédiat 

avec  le  diaphragme,  etc.),  on  peut  observer  parfois  un  renforcement  marcpié  des  bruits  du 

wat  (Eichhorst).  Ces  phénomènes,  le  plus  souvent,  sont  {)assagers  ou  intermittents. 

(•)  Hocii5f?(CER,  Beilrâge  zur  Kinderheilk.  ans  dem  l*"  olfentlichen  Kindorkrankheitcn.  Wien, 
890. 

(*)  Gillet.  Rythme  des  bruits  du  cœur.  Bibliothèque  Charcot-Debove,  1894,  p.  15. 
(•)  Mac  Collom,  Boston  med.  and  sttrg.  Journal,  1889,  p.  105. 
(•)  BowoiTCH,  Intern.  med.  magaz.,  1S92. 
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et  rinlensilé  de  beaucoup  de  bruits  normaux  et  pathologiques,  et  depuw 
longtemps  on  avait  remarqué  que  les  bruits  cardiaques  étaient  pin 
intenses  dans  la  station  debout  que  dans  le  décubitus  dorsal.  M.  AzoulajC) 
a  étudié  récemment  cette  question  et  a  montré  que  pour  obtenir  l'inteo- 
sité  maxima  des  bruits  chez  les  sujets  de  tout  âge  il  fallait  leur  fkiie 
prendre  la  position  dite  relevée  que  Fauteur  décrit  ainsi  :  Le  sujet  est 
couché  horizontalement,  la  tête  seule  relevée  de  façon  que  le  raenton 
touche  le  sternum;  les  bras  sont  étendus  et  parallèles;  sous  le  siège  on 
glisse  un  coussin  qui  le  relève  fortement;  les  membres  inférieurs  soot 
fléchis  sur  le  bassin  a  40  ou  50  degrés.  Dans  le  cas  où  il  s'agit  d'asj»- 
toliques,  M.  Azoulay  prescrit  une  position  moins  pénible,  mitigée.  Pour 
que  le  procédé  donne  tous  les  résultats  qu'on  peut  en  attendre,  il  faut 
que  le  patient  effectue  tous  les  mouvements  qui  l'amènent  à  l'attitude  rele- 
vée, doucement  et  sans  effort  brusque,  ensuite  on  attend  1  ou  2  minutes 
avant  de  pratiquer  l'examen.  L'auteur  fait  en  outre  remarquer  qu'on 
peut,  pour  augmenter  encore  l'intensité  des  bruits  cardiaques,  pratiquer 
l'examen  pendant  l'inspiration  forcée  et  enfin  comprimer  les  fémorale» 
au  niveau  du  pli  de  l'aine. 

On  a  essayé  à  plusieurs  reprises  de  mesurer  l'intensité  des  bruits  car- 
diaques normaux  et  pathologiques.  Yierordt  a  pu  même  affirmer,  en  se 
servant  d'appareils  spéciaux  et  délicats,  que  le  l®""  bruit  mitral  est  enviroo 
trois  fois  plus  intense  que  le  l'*"  bruit  tricuspidien.  Bettelheim  et  Gart- 
ner (*}  sont  revenus  récemment  sur  la  question  et  ont  construit  un  appa- 
reil nouveau  qu'ils  ont  nommé  le  stéthophonomètre.  Nous  ne  pouTODS> 
entrer  dans  plus  de  détails;  bien  probablement,  quelle  que  soit  la  per- 
fection de  ces  instruments,  la  valeur  de  leurs  indications  ne  peut  cire 
que  relative.  La  comparaison  du  1"  bruit  ou  du  2®  (normal  ou  path(H 
logique),  chez  une  série  d'individus,  se  heurtera  évidemment  à  la  difficulté 
d'établir  un  étalon  physiologique  univoque.  Outre  que  l'intensité  des 
bruits  varie  à  l'état  normal  d'un  sujet  à  l'autre,  les  conditions  de  trans- 
mission subissent  des  influences  encore  plus  marquées  pour  des  causes 
multiples  (*). 

A.  Affaiblissement  et  disparition  des  bruits  cardia- 
ques. —  L'affaiblissement  plus  ou  moins  marqué  et  la  disparition 
apparente  des  bruits  du  cœur  est  un  signe  commun  à  un  grand  nombre 
d'affections,  d'origine  très  diverse.  Cet  affaiblissement  a  été  surtout  élu-  ; 
dié  ces  derniers  temps  à  propos  de  la  myocardite  typhique.  Il  porterait 
spécialement  dans  le  cas  particulier  sur  le  1"  bruit,  qui  pourrait  arriver 
à  n'être  presque  plus  perçu  à  la  pointe  et  à  disparaître  complètement  à  b 

(*)  Azoulay,  Académie  de  médecine,  10  mai  1892  ;  Gaz.  des  hôp.^  5  nov.  1892,  et  Thèse  de 
doctorat.  l'aris,  1892. 

(*)  Bettelheim  et  GXrtxeh,  Wietiei-  klin.  Woch.,  1892,  n*  44.  —  Eisithoven  et  Gixvk, 
Pflûger'8  Archiv,  Bd.  LVII. 

(')  GiLLLT,  Lov.  cil. 
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base  où  normalement  il  se  propage.  Ce  signe  aurait,  diaprés  M.  Picot  (') 
une  grande  valeur  pronostique  ;  sa  présence  devrait  faire  craindre  la  mort 
subite  cl  révélerait  une  altération  profonde  du  myocarde  (*).    Suivant 
MM.  Bucquoy  et  Marfan  ('),  —  et  c'est  à  notre  avis  ce  qu'on  observe  dans 
la  plupart  des  maladies  infectieuses  graves,  —  le  meilleur  signe  de  l'action 
diminuée  du  myocarde  serait  au  contraire  raflaiblisscmcnt  du  2*  bruit. 
Il  indiquerait  un  degré  très  élevé  et  plus  irrémédiable  de  l'asthénie  car- 
diaque. La  diminution  de  la  pression  artérielle,  dont  l'existence  est  con- 
testée d'ailleurs,  entrerait  surtout  en  ligne  de  compte  dans  la  production 
de  ce  phénomène.  —  Les  auteurs  qui  ont  étudié  et  décrit  la  myocardite 
primitive  chronique  attachent  (*)  une  valeur  diagnostique  importante  à 
fassourdissement  du  1*"^  bruit  à  la  pointe,  accompagné  de  renforcement 
du  2*  bruit.  C'était  déjà  ce  qu'avait  écrit  Stokes. 
Pour  M.  Potain,  comme  Bouillaud  l'avait  antérieurement  indiqué,  il 
r      dut  chercher  le  vrai  signe  de  l'endocardite  aiguë  dans  la  modification 
i      du  timbre  et  de  la  sonorité  des  bruits  normaux  du  cœur.  Cette  modi- 
fication atteint  lec  deux  bruits  à  la  fois  aussi  souvent  qu'un  seul.  Dans 
<e  dernier  cas,  le  bruit  aortique  est  altéré  deux  fois  plus  souvent  que  le 
bruit  mitral.  Cette  altération  se  produit  assez  souvent,  d'une  manière 
rapide  en  deux  ou  trois  jours.  Par  malheur  ce  phénomène  n'est  pas  sus- 
ceptible de  mesure  exacte;  il  ne  peut  être  indiqué  que  par  des  expres- 
sions vagues  :  légèrement  éteint,  assourdi,  très  assourdi.  C'est  surtout, 
dit  M.  Potain,  le  souvenir  du  bruit  de  la  veille  qui  permet  de  juger  l'al- 
tération que  ce  bruit  a  subie.  —  Quand  il  s'agit  du  2*"  bruit,  on  a  la 
chance  parfois  de  trouver  un  point  de  repère  assez  précis  :  le  bruit  pul- 
monaire. La  comparaison  est  surtout  facile  quand  il  se  produit  un  dédou- 
blement passager  du  2*  bruit.  —  La  décroissance  du  phénomène  se  fait 
en  général  plus  lentement  et,  le  plus  souvent,  avant  de  reprendre  son 
timbre  normal  le  bruit  prend  une  dureté  inaccoutumée.  D'ordinaire  cette 
modification  du  bruit  apparaît  avant  que  celui-ci  ait  perdu  son  timbre 
voilé;  il  s'agit  alors  d'un   mélange  de  dureté  et  d'effacement  qu'on  ne 
«aurait  mieux  comparer  qu'au  bruit  produit  en  frappant  sur  un  tambour 
très  tendu  et  recouvert  d'un  crêpe.  Ce  caractère  est  plus  nettement  perçu 
quand  il  s'agit  du  2^  bruit  (bruit  parcheminé  de  Bouillaud).  En  somme, 
f  endocardite  aiguë,  pour  M.  Potain,  altérerait  de  telle  façon  les  bruits  nor- 
maux qu'ils  passeraient  successivement  par  trois  périodes  :  bruit  éteint, 

(*)  pKOT,  Srmaine  médicale,  1894. 

(*  On  a  singulièrement  abusi^,  ces  derniers  tcni(>s,  de  la  myocaniile  typhiquc.  Comme 
3f.  Rendu  (Soc.  méd.  des  hôp.,  1K04],  nous  croyons  que  la  f^andc  majorité  des  troubles  car- 
dia«pAt-s  qu'on  observe  dans  la  dothiénentêrie  sont  surtout  nerveux  et  que,  pas  plus  l'arythmie 
-que  Taflaiblissement  du  choc  et  des  bruits  du  cœur  ne  décèlent  l'existence  d'une  myocardite. 
4>4  prétendus  «ignés  de  la  myocardite  typhique  sont  loin  d'ailleurs  d'avoir  la  valeur  pronos- 
tique que  certains  auteurs  leur  attribuent.  M.  (sailiard  et  M.  ChaufTard  ont  rapporté  des  cas  de 
fièvre  typlioîdc  avec  cyanose.  aflTaiblissemcnt  marqué  du  choc  et  disparition  du  1*'  bruit,  qui 
4)ot  bien  guéri  par  la  réfrigération. 

■')  BccQCOT  et  Marfax.  Heviie  de  méd.^  1888. 

;♦)  lÛELLE,  Deui.  Archiv  f.  klin.  Hedic,  189*2. 
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bruit  éteint  et  dur,  bruit  dur,  avant  de  retourner  à  Tctat  de  bruit  nonniL 

Malgré  Tautorité  incontestable  des  auteai*s  qui  ont  donné  ces  signa 
comme  caractéristiques  de  Fendocardite  aiguë,  nous  ferons  remarqDer 
combien  les  bruits  du  cœur  peuvent  être  atténués  dans  les  états  fébriiei 
les  plus  divers,  et  la  témérité  qu'il  y  aurait  à  admettre  dans  ces  cas  Fein- 
tence  d'une  endocardite  sur  la  simple  constatation  d'une  légère  altérât»» 
de  timbre.  L'affaiblissement  de  Faction  du  cœur,  son  accélération,  ks 
modifications  de  la  pression  sont  autant  de  facteurs  qui  entrent  en  jeu, 
et  il  y  a  loin  des  idées  théoriques  à  ce  qu'il  est  possible  de  contrôler,  — 
sans  contester  d'ailleurs  que  Tendocardite  puisse  s'accompagner  au  déhÉ 
de  modification  des  bruits  du  cœur.  —  Mais  quoique  les  endocardites 
soient  fréquentes,  il  est  tout  à  fait  exceptionnel  de  les  observer  à  leur 
période  initiale. 

Lé  2^  bruit  aortique  et  pulmonaire  diminue  d'intensité  quand  les  ori- 
fices de  ces  artères  sont  rétrécis.  D'après  les  auteurs  l'affaiblissement  ta 
proportionnel  au  degré  de  sténose  et  résulte  de  la  diminution  de  la  pres- 
sion sanguine  produite  par  le  rétrécissement,  et  du  peu  de  facilité  aiec 
lequel  vibrent  les  sigmoîdes  épaissies  et  déformées.  Cette  dernière  raisoQ  , 
nous  paraît  la  plus  sûre. 

Dans  le  rétrécissement  mitral  (Eichhorst),  le  2^  bruit  pourrait  s'afiaiUir 
jusqu'au  point  de  disparaître.  Ce  phénomène  ne  se  rencontrerait  que 
lorsque  la  sténose  étant  très  marquée,  il  ne  pénétrerait  dans  l'aorte  i 
chaque  systole  ventriculaire  qu'une  quantité  de  sang  insuffisante  pour 
déterminer  une  tension  normale  des  sigmoîdes,  c'est-à-dire  capable  de 
donner  un  son  ;  tout  au  moins  il  se  produirait  un  son  trop  faible  pour  être 
transmis  jusqu'à  la  pointe.  Cependant,  les  auteurs  qui  soutiennent  cette 
opinion  no  tiennent  pas  compte  de  l'augmentation  de  la  tension  dans  la 
petite  circulation  qui  réalise,  par  contre,  les  conditions  favorables  à  FeM- 
gération  du  claquement  des  sigmoîdes  pulmonaires;  en  outre,  il  est  cer- 
tain que  le  2*"  bruit  peut  être  parfaitement  perçu  même  avec  le  caractère 
du  dédoublement  dans  les  cas  de  sténose  mitrale  les  plus  prononcés. 

Dans  rinsufiisance  aortique,  Eichhorst  admet  qu'on  trouve  souvent  un 
affaiblissement  du  i*^'"  bruit.  Cet  affaiblissement,  d'après  cet  auteur,  tient 
à  ce  que  la  mitrale  éprouve  dès  la  (in  de  la  diastole  une  tension  notable 
sous  l'influence  du  sang  qui  reflue  de  l'aorte,  de  sorte  que  l'augmentation 
de  tension  due  à  la  systole  et,  par  conséquent,  l'intensité  du  ï***  bruit  ne 
sont  que  médiocres. 

Dans  riiypertrophie  du  cœur,  quelle  qu'en  soit  l'origine,  le  premier 
bruit  devient  souvent  plus  violent,  plus  intense;  mais  en  même  temps  son 
timbre  change,  il  est  plus  sourd,  plus  étouffé. 

Il  ne  faut  pas  oublier  que  la  faible  intensité  des  bruits  du  cœur  peut 
être  due  à  leur  éloignement  dont  les  causes  les  plus  communes,  outre 
l'obésité,  sont  reinphysème  et  la  péricardite  avec  épanchement.  Dans  ce 
dernier  cas,  une  multitude  de  facteurs  entrent  en  jeu  pour  produire  cet 
affaiblissement  qui  le  plus  souvent  est  proportionnel  à  la  quantité  de 
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riquîJt*  contenu  dans  le  p<!ricarde.  Très  rareiiieat  ils  dispaniissent  coin- 
plèteineiit  (*). 
LWailiIissemeni  des  tiriiitâ  du  cœur  est  poussé  à  l'cxtiêuie  dans  la 

TsyiicMpr.  Hii  ndmfltiiit  iiiïlrelnis  mvinv  i\iw  It?  cfrur  cessait  complole- 
menl  de  liîittiT,  Il  y  ;i  I(nigleui|>s  déjà»  on  a  acquis  la  caaviclioii  i\ui\  m 
i^}i  que  d'un  seudihnt  d'arrêt*  Les  tontractions  poi^istent,  mais  si  fai- 
bli%  ^ialtùnuées,  si  rsuos,  i|iron  lu*  [H^n;oît  |dus  les  lKiM^*uîonls  aiiéiirl!*, 
ni  li'«;hi»c  de  la  poinkî  ol  cpril  faut  uucauscuiliitioii  irùs  atleiilive  pour  se 
convaincre  qu^ils  existent.  Bonehut  fi  part  ieulièreiu eut  mis  en  luuiiùi^  ce 
phi^iHiiïiPue  i|ui  ctnait  dt^à  eiiniui  avant  lui,  c'est  tout  au  uioîns  ce  ilotit 
t)(i  peut  se  rendre  conipte  par  ce  p.issîige  du  Compendium  tîr  Mêtledm*  i\ 
Tîirlidi'  Sy^îcopeC)  ;  «  CcpeiitiHut  Ctiplan<l  tissure  qu'on  peut  lonjoucî^ 
entiMidrc  mec  le  stélhosco|>e  les  Imtteuieuts  du  ctpur.  «  (Art*  F.vinting  du 
hk i io n a in^  of  pra et iV .  mcfL) 

B*  Exagération  ou  renforcement  des  bruits  du  cœur. 
—  En  priiici[»e  lontei^  let5  causes  (pii  an^'iiientenl  U*  travail  du  cteur  un 
<|[iiei«i gèrent  ta  tension  des  valvules  produis<'al  uni*  exiigémtion  ou  un 
reftfjircitmcnt  des  hruits.  Toute  exciUition  |ïsycliif|ne  nn  nhysî<|ue  s'oc- 
toiupagne  d'ordinaire  de  reuiorceirjent  ries  i>niils  cardiai[ues  eu  raison 
lie  de  l\iugnieutation  d'activité  du  eu^ur  et  de  rénerfçie  de  ses  cou- 
BclioDî^,  En  général,  plus  les  bruits  canliaqnes  sont  intenses,  pins  la 
île  dans  1  a  t  j  u  cd  I  e  o  n  !  es  po  r^  o  î  t  augmente  <  Té  te  u  d  ii  e .  Il  s  peu  vo  1 1 1  da  u  s 
ain^  c^ïi,  tout  eu  eonservaut  Ir^nr  iiiuhre  iroruiaL  se  pro|Ki<rer  sur  les 
artie^btérales  du  thorax,  dans  le  dos,  jusqu'aux  os  rie  la  tète,  Il  peut 
ni«?  arriver  que  les  bruit^^  devieinient  perccjUibles  a  une  certaine  dîs- 
nec  tlu  malade,  Ebsteiu  le  signale  dans  certains  cas  d'bjperkinésie  du 
Euravcc  hypertrophie  considéi^abie,  yu:uid  uu  seul  bruit,  d'après  cet 
r,  se  perçoit  dans  ces  conditions,  c'est  toujours  le  !''%  jamais  le  S"". 
Cft  fait*  doivent  être  absoluineuï  exeeptiumiels. 

'I.  Le  1""  bruit  peut  être  rortement  modilié  quant  à  son  timbre  et  son 
inlinsite  dans  la  sténose  niitrale.  Ce  signe,  étudié  par  Tnmbe,  Duroziex, 
"►  hisAin,  a  une  valeur  diagnoslique  réelle*  Pour  M.  Potain,  il  s'agit  seu- 
Wnl  d'une  dureté  particulière  produite  j^ar  le  mau(|ne  de  souplesse  et 
ftpblicité  des  valves  de  la  mîtrale.  Traube  t)arle  d'une  auji^nentation 
m  rîiitensité  du  1'^  bruit  i^  la  pointe;  il  rattribue  a  la  brusque  tension 
îb  valvule  pendant  la  systtde,  te  saug  n  arrivaril  dans  le  ventricule  pen- 
Ut  la  diastole  qu'en  quantité  insunîsante  pour  préparer  la  tension  de 
[>pareîl  valvulaire.  Duroziez  dit  que  le  i"  hruit  dans  le  rétrécissement 

[*)  l'jîtjr  «ItjitbJîiSi^mpat  plus  ou  moins  promuict*  <Îûji5  la  jh  riiîarfliiiî  av(îc  l'pknçlti^mrTil  s"te- 
l|Hi^iiô  attîi*  Jf*  rarp*  tus  il  un  pbi*ni>m^''ijj7  eurieut-  Ainsi  rjïje  Ptiii  rJc  mms  l'a  mutitfi^  (î^titrifiT 
J47)K*if-  —  l*rfH\  mrd.,  WJÙ),  ûprùitV:*»  Me  Vk'f*ï»c),  *m  [^H.'ut  alors  percevoir,  le  tîittladt*  élAWl 
yl»tv  iIaié»  b  |wisitinri  aasiso,  tm  amÙie  très  tiel  dans  k  ilns  nu  iiiïcau  de  h  grosse  bmriclif 
ftuche;  ce*  Kiuflk*  drsïtamil  t|naiiil  o«  fait  (n^inlr*?  au  palinit  ta  ptjsitiiin  gunu-pectoraJe* 
isn^l  ^1ri*i  rlû  a  la  Cfmipri.'saîan  df  la  hr0nclit':  (j^auili^  par  reK^mUt  pùrieiu'cliqutt^. 
Pj  Comprtt4tum  de  médfcitie,  p,  H^VI. 
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mitral  pur  peut  atteindre  un  éclat  si  extraordinaire  qu'il  lui  est  arrive  de 
l'entendre  à  10  centimètres  de  la  poitrine.  Le  phénomène  serait  dû,  pour 
cet  auteur,  à  Tampleur  et  h  Tépaisseur  de  la  valvule  mitrale  en  entonnoir. 

Il  est  peu  probable,  selon  nous,  que  ce  bruit,  dans  la  grande  majorité 
des  cas,  puisse  reconnaître  ce  mécanisme,  étant  données  les  condition 
anatomiques  dans  lesquelles  se  trouve  Tappareil  valvulaire  mitral.  En  effet, 
dans  la  sténose  mitrale,  les  valvules,  épaissies,  rétractées,  maintenues 
immobiles  et  abaissées  par  les  tendons  et  les  muscles  papillaires  égale- 
ment altérés,  sont  bien  peu  aptes,  au  moment  de  la  systole,  à  vibrer  avec 
assez  d'énergie  et  de  souplesse  pour  produire  le  claquement  intense  en 
question.  Il  est  plus  rationnel  de  rapporter  ce  bruit  éclatant  au  claquemeoi 
exagéré  de  l'appareil  tricuspidien.  Dans  cette  lésion  en  effet,  l'action  s]fs- 
tolique  du  ventricule  droit  devient  plus  énergique,  s'exagère  en  concor 
dancedes  efforts  faits  par  le  ventricule  gauche,  dont  le  fonctionnement  se 
trouve  plus  ou  moins  entravé  par  les  lésions  scléreuses  de  sa  paroi,  el 
aussi  par  le  fait  de  l'entrave  à  la  circulation  pulmonaire  et  de  la  résistance 
ainsi  opposée  au  cœur  droit.  Cette  exagération  fonctionnelle  du  ventricule 
droit  entraine  un  claquement  valvulaire  plus  fort,  plus  retentissant  et 
mieux  propagé  que  normalement.  On  peut  l'entendre  plus  ou  moins  loin, 
sur  tout  le  thorax  et  même  dans  le  dos,  le  maximum  restant  toujours  à  h 
pointe.  Il  nous  a  paru  faire  défaut  quand  il  y  avait  coexistence  d'insuffi* 
sance  mitrale  et  surtout  de  lésions  tricuspidienncs.  La  raison  est  facile i 
saisir,  d'après  l'interprétation  que  nous  venons  de  donner.  Un  grand 
nombre  de  circonstances  modifie  cet  éclat  du  bruit  :  fréquence  des  bat- 
tements, affaiblissement  de  l'action  du  cœur,  etc. 

Le  l^*"  bruit  peut  parfois  prendre,  soit  au  niveau  du  cœur,  soit  surtout 
au  niveau  des  carotides  et  des  sous-clavières,  un  timbre  particulier,  une 
consonance  spéciale,  rappelant  le  bruit  d'enclume  perçu  à  distance.  Ce 
caractère  du  1*''  bruit  est  assez  fréquemment  observé  dans  la  maladie  de 
Corrigan  pour  que  nous  ayons  cru  tout  d'abord  qu'il  en  constituait  un  des 
signes.  Des  recherches  ultérieures  nous  ont  prouvé  qu'on  le  rencontre 
dans  d'autres  affections  avec  impulsion  temporaire  ou  permanente  aug- 
mentée, notamment  chez  des  Basedowiens  et  des  chlorotiques.  Le  bruit 
d'enclume  signifie  choc  brusque  et  violent,  cardiaque  ou  artériel,  et  non 
pas  modification  anatomique  de  Taorte  ou  des  valvules.  La  cause  de  ce 
timbre  spécial  réside  uniquement  dans  l'interposition  d'un  stéthoscope 
obturant  complètement  roreille.  Le  conduit  auditif  externe  se  trouve  alors 
aans  les  conditions  d'une  caisse  fermée  en  dedans  par  le  tympan  et  en 
dehors  par  le  pavillon  de  Tinstrument.  Ce  dernier  reçoit  les  vibrations 
produites  par  le  choc  cardiaque  ou  artériel  et  il  les  transmet  au  tjmpan, 
après  qu'elles  ont  acquis  au  niveau  de  cette  caisse  en  partie  artificielle 
une  résonance  et  un   timbre  qui  sont  en   rapport  avec  la  tension  deà^ 
parois  et  de  l'air  qu'elle  contient;  tout  comme  des  bruits  produits  en 
frappant  sur  un  tambour  peuvent  varier  de  la  même  manière. 

Dans   une   affection   assez   rare   d'ailleurs,  le  pneumo-péricarde,  on 
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observe  une  consonance  vraiment  mélalliqnc  des  bruits  normaux.  Frie- 
dreich  et  Eisenlohr  ont  décrit  ce  phénomène  sous  le  nom  de  bruit  de 
carillon  (voy.  p,  221  )• 

i.  Il  importe  également  de  connaître  les  exagérations  d'intensité  et  de 
limbre  du  2^  bruit  qui  peuvent  avoir  une  certaine  valeur  diagnostique. 

L'exagération  du  claquement  des  sigmoïdes  résulte  en  général  d'une 
augmentation  de  la  tension  sanguine,  laquelle  peut  exister  soit  dans 
Taorte,  soit  dans  Fartère  pulmonaire. 

L'exagération  du  2*  bruit  pulmonaire  est  représentée  par  la  prédomi- 
nance d'intensité  de  ce  bruit  sur  le  2^  bruit  aortique,  normalement  plus 
éclatant  (').  Presque  toujours  elle  résulte  d'une  gène  dans  la  petite  cir- 
culation amenant  une  augmentation  de  pression  dans  Farlère  pulmo*- 
naire;  elle  accompagne  souvent  l'hypertrophie  du  ventricule  droit.  Skoda, 
Traube  ont  été  les  premiers  à  en  signaler  l'existence  dans  les  alTections 
deroriPice  mitral,  et  pour  la  plupart  des  auteurs  anglais  et  allemands,  ce 
signe  en  est  la  caractéristique.  Pour  M.  Potain,  cette  accentuation  a  égale- 
ment une  très  grande  valeur  diagnostique  dans  le  rétrécissement  mitral, 
et  il  autoriserait  même  à  lui  seul  à  formuler  ce  diagnostic  quand  on  par- 
îient  à  exclure  toutes  les  autres  causes  capables  de  produire  cette  exa- 
gération (*). 

le  fait  d'attribuer  une  aussi  grande  importance  à  cette  accentuation, 
nous  permet  de  supposer  qu'on  n'a  peut-être  pas  toujours  distingué  le 
?  bruit  du  1**%  dont  l'accentuation  est,  comme  nous  venons  de  le  dire, 
bien  caractéristique.  D'autant  que  dans  ces  conditions,  le  1^'  bruit  ainsi 
renforcé  peut  très  facilement  être  pris  pour  le  2*,  si  on  néglige  de  pren- 
dre le  repère  carotidien.  Ce  renforcement  ne  s'observerait  pas  quand  les 
battements  sont  très  lents,  il  disparaîtrait  au  troisième  degré  de  Faffection 
tel  que  Fa  décrit  M.  Potain  (').  Nous  considérons  comme  très  probléma- 
tique la  valeur  attribuée,  par  cet  auteur,  à  ce  signe,  dans  l'estimation  du 
ïlegré  de  la  sténose  mitrale. 

Quelle  que  soit  la  cause  qui  lui  ait  donné  naissance,  l'accentuation  du 
2* bruit  pulmonaire  peut  varier  rapidement  d'intensité;  elle  atteint  son 
'Minium  quand  la  tension  dans  Fartère  pulmonaire  est  devenue  exces- 
w^e  et  que  le  ventricule  droit  va  céder.  Elle  disparait  (|uand  le  cœur 

(']  Cela  tient  à  deux  raisons  :  1*  à  l'état  normal,  chez  Tadultc,  la  pression  sanguine  est  plus 
^^ée  (Uns  Taortc  que  dans  Tarière  pulmonaire  ;  T  la  paroi  de  l'aorte  et  ses  valvules  sont 
1^^  rtsistantes  et  moins  souples  que  celles  de  l'artère  pulmonaire. 

0  les  principales  sont  (Potaix,  /or.  cil.^  p  51)  :  les  lésions  clironiques  du  poumon,  l'em- 
lififsèine,  la  sclérose  pulmonaire  accompagnant  ou  non  la  tuberculose  fibreuse  et  enfin  certaines 
•ffertions  gastro-hépatiques.  Ces  dernières  ont  été  surtout  étudiées  par  MM.  Potain  (Association 
fnnç.  pour  l'avanc.  des  sciences,  1878),  Teissier  au  point  de  vue  clinique,  et  par  M.  Ârloing 
fUiése  de  Morel,  Lyon.  1880)  au  point  de  vue  expérimental.  Cet  auteur  a  montré  qiic  les  cxci- 
itions  parties  de  l'estomac  x>u  des  voies  biliaires  augmentent  considérablement  la  tension  dans 
irCêre  pulmonaire,  laquelle  est  due  à  une  diminution  dans  le  calibre  des  capillaires  du  iH>umon. 
Bécemment  Mannabcrg  {Cenlralbl.  f.  innere  Med.^  1804«  n*  10)  a  signalé  l'existence  à 
Il  près  constante  dans  l'appenfUcite  du  renforcement  du  2*  bruit  pulmonaire,  lequel  s'accom- 
gnermît  fnrfois,  suivant  l'auteur,  du  dédoublement  du  1*'  bruit  à  la  pointe. 
('}  PoTAix,  Clinique  médicale  de  la  Charité,  p.  184. 
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droit   est   forcé,    pour  reparaître  quand  cesse   Tinsuflisance  triciupi- 
•dienne. 

L'exagération  du  â*"  bruit  aortiquc  relève  de  Taugmcntation  de  k  près- 
■sion  dans  Taorte.  Normalement  déjà  plus  accentué  que  le  V  bruit  pulmo- 
naire, il  faut  que  le  2"^  bruit  aortique  ait  des  caractères  bien  tranchés 
pour  acquérir  une  valeur  quelconque  et  éveiller  l'attention. 

Tout  d'abord  signalée  par  Traube  dans  la  néphrite  chronique,  cette 
•exagération  a  été  ensuite  étudiée  en  détail  par  les  auteurs  anglab.  Le 
plus  souvent,  elle  coexiste  avec  Tliypertrophie  du  ventricule  gauche  et  le 
bmit  de  galop,  c^est  un  des  bons  signes  cardiaques  de  la  néphrite  intersti- 
tielle chronique.  Pour  M.  Huchard,  ce  signe  se  rencontrerait  égalcinent 
•dans  Tartério-sclérosc  généralisée,  qu'il  y  ait  ou  non  des  lésions  rénales. 
Cet  auteur  croit  à  rap|>arition  hâtive  de  ce  symptôme;  pour  lui  le  pre- 
mier signe  de  Thypertension  artérielle,  c'est  le  retentissement  diaslolique 
'de  l'aorte  en  coup  de  marteau,  sorte  d'accentuation  à  laquelle  se  joindrait 
un  certain  degré  de  rebondissement.  Ce  serait  la  première  étape  de  h 
myocardite  scléreuse. 

Ce  renforcement,  modification  de  l'intensité  du  V  bruit,  ne  doit  pas 
être  confondu  avec  les  variations  de  son  timbre.  Bouillaud  avait  dgi 
remarqué  qu'en  cas  de  rigidité  et  d'épaississement  des  sigmoïdes  aortiques, 
le  2^  bruit  prenait  parfois  un  timbre  sec  et  parcheminé.  Skoda  signala  le 
caractère  métallique  du  2'  bruit  qu'on  rencontre  dans  Tathérome  ao^ 
tique,  mais  sans  insister  sur  sa  signification.  C'est  Guéneau  de  Mussyqui 
a  bien  mis  en  lumière  l'importance  de  ce  signe,  qu'il  ap|>elle  bruii  clan- 
90/rKa:(*),  bruit  tympanique,  ou  plus  simplement  caractère  tympanique 
du  2*"  bruit.  Peter  préfémit  le  nom  de  bruit  de  tôle.  Ce  caractère  tient  n 
•développement  anormal  de  tissu  fibreux  dans  les  sigmoïdes  qui  ont  perdu 
une  partie  de  leur  élasticité  et  surtout  à  la  forme  et  à  l'état  des  |)arois  ao^ 
tiques.  M.  Potain  le  compare  au  bruit  du  tabourka.  En  tous  cas,  c'est  un 
bon  signe  d'aorlite  chronique.  Pour  M.  Iluchard,  quand  le  2*  bruit  est 
clangoreux  et  nettement  accentué,  il  faut  songer  à  la  (/iVa/a/ion  aortique. 
C'est  également  notre  avis  et,  dans  ce  (^is,  le  bruit  a  nettement  son  maxi- 
nnmi  dans  les  5''*  et  2*"  espaces  droits  près  du  sternum,  région  où  Fou 
peut  constater  en  même  temps  un  léger  soulèvement  systolique. 

Dans  un  récent  mémoire,  MM.  Bucquoy  et  Marfan  (*)  distinguent  plu- 
sieurs cas  :  P  L'éclat  tympanique  est  le  seul  signe  perçu  dans  Taire  des 
bruits  aortiques;  cela  prouve  un  état  athéromateux  avancé  des  sigmoïdes 
aortiques  qui  sont  rigides  et  incrustées  do  sels  calcaires;  2*  on  entend 
avec  Téclal  tympanique  un  souffle  diastoli(|ue,  il  y  a  à  la  fois  insuflisance 
aortique  et  athéroine.  L'éclat  tympanique  est  dans  ce  cas  perçu  au  foyer 

(*}  U  ne.  faut  siirlout  |mis  le  rtmronilro  aver  la  résonance  oxag^'K^c,  anormale,  qu'on  obierve 
cIk^z  certains  Hijets  atteints  de  dilatation  gaslriqne  avec  tympanisnie.  Dans  ce  dernier  ca>,  les 
bruits  du  cœur  preinienl  tous  deux  également,  mais  d'une  façon  atti'nuùc,  le  caractère  tympa- 
nique qui  varie  d'ailleurs  à  chaque  instant  suivant  Têtat  de  l'estomac. 

(•)  liocQuoT  et  Marfan,  licvue  de  médecine^  1888. 
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aortique,  le  souffle  diastoliqiie  le  long  du  bord  droit  du  sternum  et  vers 
la  pointe.  Ce  coraplexus  serait  caractéristique  de  l'insuffisance  aortique 
d'origine  athéromateuse  ;  5*  le  2®  bruit  tynipanique  s'entend  en  dehors 
de  l'aire  des  bruits  aortiques  jusque  vers  l'extréinitc  externe  de  la  clavi- 
ealeetdans  la  région  axillaire.  Cette  diffusion  indiquerait  que  Tathérome 
est  accompagné  de  dilatation  cylindroïde  ou  ancvrismalc  de  Faorte  ;  4®  le 
2*  bruit  retentit  avec  exagération  sans  caractère  clangoreux  sur  toute 
rétendue  de  la  base  du  cœur,  dans  Taire  des  bruits  aortiques  et  pulmo- 
naires ;  il  s'agirait  ou  bien  d'une  variété  quelconque  d'anémie,  ou  bien 
d'états  morbides  complexes,  comme  la  coexistence  d'une  néphrite  et 
d'une  lésion  mitrale  ('). 

C.  Multiplicité  des  bruits  du  cœur.  —  11  se  présente  des  cas 
dans  lesquels,  à  chaque  révolution  cardiaque,  on  perçoit  non  plus  deux 
bruits,  mais  trois  et  même  plus.  Cette  multiplicité  peut  tenir,  soit  au 
dédoublement  des  bruits  normaux,  soit  à  un  bruit  surajouté.  La  dis- 
tinction a  été  établie  par  Skoda,  elle  sert  encore  de  base  à  la  classification 
de  tous  ces  bruits  (*). 

Dans  les  traités  classiques,  on  décrit  le  dédoublement  du  1"  bruit, 
le  dédoublement  du  2^  bruit  et  ses  diverses  modalités,  enfin  le  bruit 
de  galop. 

Avant  de  parler  des  divers  dédoublements,  nous  dirons  quelques  mots 
d'une  altération  spéciale  du  rythme  récemment  décrite  et  avec  laquelle  il 
ne  faudrait  pas  les  confondre,  le  claquement  d'ouverture  de  la  mitrale. 
Ce  signe  aurait,  pour  M.  Potain,  une  valeur  diagnostique  dans  le  cas  de 
sténose  mitrale. 

a.  Claquement  d'caverture  de  la  mitrale.  —  Signalé  tout  d'abord 
parSansom  en  1880,  ce  phénomène  a  été  surtout  étudié  par  M.  Potain  (') 
îoi  en  résume  comme  il  suit  la  description  :  «  Dans  le  cas  de  sténose 
mitrale  moyennement  prononcée,  la  valvule  mitrale,  soudée  par  ses 
bords,  est  arrêtée  dans  son  mouvement  d'ouverture  au  moment  de  la 
<lw8tole,  elle  se  tend  alors  brusquement  sous  l'action  du  sang  qui  se 
précipite  à  travers  l'orifice  mitral.  Ce  mouvement  brusque  de  tension 
i  <làermine  un  bruit  net,  bref,  claquant,  qui  se  place  immédiatement 
3près  le  2*  bruit  du  cœur  et  dont  le  maximum  est  à  la  pointe.  Ces  carac- 
tères permettent  de  le  distinguer  du  dédoublement  du  2*"  bruit  dont  le 

(')  M.  Bot-Teissier,  au  moyen  de  Tauscultation  rêtro-stcrnalc,  reconnaît  trois  degrés  dans 
kt  modifiealions  du  2*  bruit  chez  les  malades  atteints  d'artêrite  :  1**  L'éclat  diastoliquc  ou 
foilbrcemenl  du  2*  bruit  qui  souvent  est  insensible  au  foyer  aortique  pré-stcmal;  2**  le  bruit 
tjmptiiique  de  Bucquoy  et  Marfan  correspondant  à  une  perte  d'élasticité  du  vaisseau,  qui  est 

/rfof  que  le  simple  renforcement  du  bruit  normal;  5*  le  bruit  clangoreux  de  G.  de  Mussy. 

hrmt  éclatant  et  frémissant,  trahissant  des  parois  créiifiécs. 
(*)  On  a  voulu  réunir  les  dédoublements  et  le  galop  sous  la  dénomination  commune  de 

tripla  bruit.  M.  Potain  s'oppose  avec  raison  à  ce  rapprochement  en  montrant  les  différences 

profondes  qui  existent  entre  ces  deux  espèces  de  phénomènes. 
C;  PoTALx,  loc.  du,  p»  37,  et  Roocuis,  Thèse  de  Paris,  1888. 
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maximum  est  à  la  base.  »  M.  Potain  croit  que  c'est  ce  claquement  d'ouver- 
ture de  la  mitralc  suivant  le  2*"  bruit  qui  a  pu  faire  écrire  à  certains 
auteurs  que  le  dédoublement  du  2°  bruit  s'entendait  à  la  pointe.  Ce  bruit 
ne  pourra  se  confondre  avec  le  galop  :  son  timbre  est  constamment 
clair,  celui  du  galop  sourd;  en  outre,  le  foyer  d'auscultation  du  bruit 
surajouté  dans  le  galop  se  trouve  en  général  dans  la  région  moyenne 
du  cœur  et  non  à  la  pointe.  Au  point  de  vue  du  diagnostic,  ajoute 
M.  Potain,  le  claquement  d'ouverture  s'ajoute  aux  autres  signes  du 
rétrécissement  mitral,  précédant  toujours  un  roulement  diastolique  plus 
ou  moins  accentué;  mais  il  indique  un  degré  de  rétrécissement  déjà  asseï 
avancé  et  aussi  que  la  mitralc  n'a  pas  accpiis  une  rigidité  très  grande  et 
est  encore  assez  souple  pour  cla([ucr  en  se  tendant. 

Nous  ferons  remarquer  que  l'explication  donnée  par  M.  Potain  est  peu 
vraisemblable.  II  est  en  effet  bien  diflicile  d'admettre  un  état  de  tension 
de  la  valvule  niitrale  à  une  période  de  la  révolution  cardiaque  où  ses 
muscles  sont  au  repos.  On  peut,  croyons-nous,  avec  bien  plus  de  raison, 
faire  rentrer  ce  bruit  dans  la  catégorie  des  bniits  dits  de  dédoublement 
du  2"'  bruit,  sur  lesquels  nous  allons  nous  expliquer  dans  un  instant. 

b.  Dôdoublement  du  l^'  bruit.  —  Ce  dédoublement  étant  moins  frc- 
({ucmment  constaté  est  considéré  comme  moins  important  que  celui  du 
2*^  bruit.  On  a  rapporté  ce  peu  de  fréquence  d'une  part  à  l'attention  qu'il 
demande  pour  ne  pas  passer  inaperyu,  et  de  l'autre  aux  caractères  physi- 
({ues  du  1*^*^  bruit.  On  le  trouve  au  maximum  dans  la  région  de  la  pointe 

Dans  l'aorlite  chronique  (*)  il  serait  fréquent  et  s'expliquerait  ainsi  : 
à  Tétat  normal  une  partie  du  1'"'  bruit  serait  produite  par  le  choc  qui 
résulte  de  la  tension  soudaine  du  vaisseau  aorlique  lui-même;  ce  bruit 
se  confondant  avec  celui  qui  est  engendré  par  l'occlusion  des  valvules 
auriculo-ventriculaires  de  telle  sorte  que  leur  ensemble  constitue  le 
l*** bruit  normal.  Mais  quand  Taorle  s'est  épaissie  et  a  perdu  une  partie  de 
son  élasticité,  elle  opposerait  plus  de  résistance  à  l'ondée  sanguine  qui  y 
pénètre  et  la  partie  aorlique  du  1*"^  bruit  prendrait  une  intensité  exception- 
nelle en  même  temps  qu'elle  retarderait  d'une  façon  appréciable,  d'où  le 
dédoublement  du  V  bruit. 

D'après  les  observations  de  Kauffmann  (*)  on  rencontrerait  le  dédou- 
blement du  r*^  bruit  dans  le  mal  de  Bright,  la  dilatation  cardiaque,  surtout 
celle  du  vontricuhî  gauche,  rafTaiblissement  accompagné  de  dyspepsie  sous 
rinthicMice  d'une  maladie  aiguë  grave,  le  déplacement  du  cœur  par  le  fait 
(le  causes  chroniques,  parfois  enfin  sous  la  seule  influence  de  la  bron- 
chite et  do  l'emphysème.  Brockbank(')  Ta  constaté  dans  l'anémie,  le  rhu- 
matisme chnmique  avec  anémie  et  l'affaiblissement  de  causes  variées, 

(*)  IkREAU,  \a*.s  aortili's.  Collection  Charcol-Dcbovc. 
(•j  Kkcffviaxn,  liirming,  med.  Hev.^  1894. 
(')  Brockdank.  Ih'itinh  med.  Journal,  18%. 
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dans  tous  les  cas  en  un  mot  où  le  muscle  cardiaque  est  affaibli  d'une  façon 
absolue  ou  relative  par  augmentation  de  la  tension  artérielle. 

Pour  M.  Iluchard,  le  dédoublement  du  1^*^  bruit  se  rencontrerait  surtout 
dans  Fartério-sclérose  et  dans  Tanginc  de  poitrine  ;  l'augmentation  de  la 
tension  artérielle  en  serait  le  facteur  principal.  M.  Potain  croit  ce  dédou- 
blement du  V^  bruit  fort  rare  si  on  ne  le  confond  pas  avec  certaines 
formes  atténuées  du  bruit  de  galop;  comme  lui,  nous  doutons  qu'il  ait 
une  signification  quelconque  en  physiologie  ou  en  pathologie,  si  tant  est 
qui! existe.  11  est  à  remarquer  en  efl'et  que  souvent  le  1"  bruit  perd  sa 
pureté  normale  et  présente  certaines  anomalies  de  timbre,  de  tonalité  et 
de  durée.  Ces  modifications  diverses,  qui  se  rencontrent  dans  les  circon- 
stances les  plus  variées,  sont  attribuées,  suivant  les  idées  théoriques 
de  chacun,  tantôt  à  un  dédoublement,  tantôt  à  un  léger  bruit  extra 
ou  intracardiaque,  ou  considérées  comme  des  modalités  n'ayant  guère 
d'importance,  surtout  si  elles  ne  sont  pas  très  accusées.  On  est  encore 
si  peud'accord  sur  les  facteurs  qui  entrent  en  jeu  dans  la  production 
du  I"  bruit,  qu'on  ne  saurait  avoir  d'opinion  ferme  sur  ceux  qui  peuvent 
être  capables  d'engendrer  d'aussi  légères  modiiica tiens. 

Quant  à  l'explication  que  certains  auteurs  ont  donné  de  ce  dédouble- 
ment (dissociation  de  la  synergie  ventriculaire  ou  systole  alternante), 
elle  ne  nous  parait  pas  admissible.  La  clinique  et  l'expérimentation 
prouvent  que  la  contraction  simultanée  des  deux  ventricules  est  un 
&il  absolument  constant  (voy.  p.  203)(*).  Pour  ce  qui  concerne  le 
dédoublement  dit  physiologique  du  1^'  bruit,  nous  allons  nous  en 
occuper  en  même  temps  que  celui  du  T  bruit  admis  aussi  par  les 
auteurs  ('). 

0  Oôdoablement  du  2*"  brait.  —  On  décrit  sous  le  nom  de  dédouble- 
ment du  2*^  bruit  un  phénomène  auquel  on  attache  une  bien  plus  grande 

(')  Sarsom  (Diagnoêfic  de»  maladies  du  cœur  et  de  V aorte,  1802)  résume  ainsi  les  théories 
^'"'ses  pour  expliquer  le  dédoublement  du  1"^  bruit  : 

t"  Fermeture  asyncliroiiique  des  valvules  mitrale  et  tricuspide  )Mir  asynclironismc  des  contrac- 
0ÛD8  roDtriculaircs.  (Barr.) 

^  Tension  asynchronique  de  chacune  des  valves  de  la  mitrale  et  de  la  tricuspide  prise  indivi- 
«iocllemcnt.  (GuUmann.) 

3*  Résolution  du  1**  bruit  en  ses  éléments  de  contraction  musculaire  et  de  tension  valvulairo. 
(Bijdcn.) 

4*  l'n  choc  causé  à  la  période  présystolique  de  l'action  ventriculaire  par  la  systole  auriculaire 
^  soudainement,  par  contre-coup  de  la  pointe  du  ventricule,  Tait  tendre  les  parois  auriculaires 
H  rentriculajrcs.  (Sansom.) 

BtociBASft  [toc.  citât.)  s'exprime  ainsi  :  a  C'est  le  soulèvement  valvulaire  en  deux  temps  par 
•Aiblisscment  des  muscles  papillaircs;  il  peut  s'agir  soit  d'une  faiblesse  primitive  comme  dans 
i'iocmie,  soit  d'une  faiblesse  relative  par  augmentation  de  la  tension  artérielle.  » 

(•)  Pour  >'eukirch  [Zcits.  f.  klin.  Med.,  XI)  le  dc'uloublemcnt  du  1"  bruit  |)ourrait,  théori- 
quemeni,  survenir  dans  les  raccourcissements  et  les  allongements  des  tendons  valvulaircs,  la 
d^géiicrcscenc^î  fibreuse  ou  graisseuse  des  muscles  papillaircs,  et  dans  les  troubles  de  l'iimer- 
fation.  Pratiquement,  on  le  rencontrerait  surtout  dans  la  dégénérescence  graisseuse  et  la  myo- 
rardite.  l\  constituerait  toujours  un  signe  pronostic  fâcheux.  Associé  au  dc<loublcmenl  du 
î»  bruit,  il  ne  se  rencontrerait  guère  que  dans  les  myocardites  graves,  notanuncnt  après  la 
ii[>litérie. 
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iniportiincc  en  raison  de  sa  valeur  diagnostique  de  premier  ordre.  Nous 
en  plaçons  là  Tctude  pour  satisfaire  h  Tusage  et  pour  en  faciliter  Texpo- 
sition,  bien  que  pour  nous,  comme  on  le  verra  plus  bas,  il  ne  s'agisse 
point  du  tout  d*un  dédoublement  du  T  bruit. 

Et  d'abord,  diaprés  les  auteurs,  les  deux  bruits  du  cœur  pourraient 
présenter  à  Tétait  physiologique  un  dédoublement  sous  rinfluence  dos 
mouvements  respinitoires 

Ces  dédoublements  n'ont  été  étudiés  que  depuis  les  publications  failos 
à  ce  sujet  par  M.  Potain  (').  Cet  auteur  a  cherché  à  démontrer  que  ce  qui 
les  caractérise,  ce  sont  leurs  rapports  avec  cert^ûnes  phases  des  mouve- 
ments respiratoires.  Ils  peuvent  se  nipporter  aux  deux  bruits  du  cœur. 
Celui  du  1"  bruit,  qui  se  perçoit  surtout  à  la  pointe,  apparaît  à  la 
fin  de  Texpiitition,  il  persiste  pendant  le  début  de  Tinspiration,  puis  il 
dis[)arait  pendant  le  reste  de  Tacle  respiratoire.  Celui  du  second  bruit 
s'entend  à  la  base  surtout,  se  produit  et  se  perçoit  pendant  des  temps 
absolument  opposés  de  la  lespiration,  c'est-à-dire  à  la  (in  de  Finspiratian 
et  au  commencement  de  l'expiration.  Il  est  bien  plus  fréquent  que  l^ 
dédoublement  du  1"  bruit.  Bien  qu'il  soit  très  difiicile  de  faire  inscrirt? 
ces  sortes  de  bruits  par  les  appareils  enregistreurs,  M.  Potain  y  es-l 
arrivé,  et  il  en  donne  dans  son  livre  un  exemple  (*). 

Le  dédoublement  du  '2'*  bruit  résulterait  de  la  chute  anticipée  des» 
sigmoïdes  aortiques  sur  les  sigmoïdes  pulmonaires  II  se  produirait 
diaque  fois  que  la  pression  artérielle  dans  l'aorte  excéderait  d'une  façon 
exagérée  la  pression  intra-auriculaire('). 

Neukirch  (*)  a  adopté  l'opinion  de  M.  Potain  et  cherché  à  montrer  qii<^ 
l'accélération  du  l'ythme  cardia([ue  et  l'augmentation  de  la  pression  artc— 
rielle  dans  Taorte  étaient  des  conditions  favorables  à  la  production  di* 
phénomène.  Relativement  à  son  mécanisuu'  intime,  il  y  a  quelques  divei" 
gences  parmi  les  auteurs.  Zionissen,  Maximowitch,  Geigel  (')  invoquent  l«^ 
ïviiwd  des  sigmoïdes  pulmonaires  produit  par  l'augmentation  de  la  pression 
dans  le  ventricule  droit.  M.  Potain,  (ierhardt,  Neukirch  croient  au  contraire? 
à  une  avance  des  sigmoïdes  aorti(|nes  sur  leurs  congénères  pulmonaires  - 

L(»s  partisans  de  la  première  théorie  s'appuient  surtout  sur  les  cxpé^ 
riences  de  Frey  <|ui  a  montré  cpie  l'allongement  et  la  force  de  la  systolt? 
sont  pro|ïortionnels  à  la  réplétion  du  ventricule.  Donc,  en  partant  de  cette* 
donnée,  Taugmentation  de  pression  dans  le  ventricule  droit  fera  dui*er  sT"- 
systole  plus  longtemps  ([ue  celle  du  gîuiche,  d'où  retard,  ou  plus  exacte-' 
ment  durée  exagérée  de  la  systole  à  droite  et  euq)iètement  sur  le  grand 
silence  du  bruit  causé  par  la  chute  des  sigmoïdes  pulmonaires. 

('".  IVHAIN,  Bull,  (ir  Iti  Sot.  méd.  dctt  hôpif.,  "l^i  juin  IHtKJ,  et  Union  tnrd.,  1806, /mimiut  — 

(*)  I*oTAiv,  hkc.  rit.,  |>.  ,"i. 

[^•,  Les  physiologistes  Wkiitiikivku  ri  Meyek  ^Arch.  de  physiul.^  188*ï)  et  C.\ntalaiies>sa  [Bul^  - 
di  Soc.  med.  di  Bologna.  ISSU)  oui  tloiinr  la  preuve  tic  ces  variations  Hc  pression  dans  Ic*^* 
cavités  ('nr(liai|uos  sous  l'intluenco  de  lu  respiration. 

*:  Nll'ku(i:ii,  Zt*îl*.  fur  klin.  Mrd.^  1880 

-    (oiGKi     Verhandl.  d.  Witiib.,  1801». 
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Le  dédoublement  du  premier  bruit  reconnaîtrait  d'ailleurs  un  méca- 
nisme analogue.  La  mitralc  se  fermerait  avant  la  tricuspide,  mais  ici  il 
ne  s'agit  pas  d'un  relèvement  anticipe  de  la  mitrale,  c'est  le  claquement 
(ricuspidien  qui  est  en  retard  par  suite  de  Fexcès  de  pression  dû  à  une 
exagération  de  tension  dans  Toreillette  droite.  C'est  en  effet  dans  le 
moment  précis  où  le  dédoublement  s'entend  que  Taitlux  sanguin  se  ferait 
an  maximum. 

Ces  données,  acceptées  généralement  aujourd'hui,  nous  paraissent 
justiciables  de  nombreuses  critiques.  Nous  croyons  aussi  peu  à  la  réalité 
des  faits  énoncés  qu'à  l'interprétation  qu'on  en  a  proposée. 

Les  bruits  du  cœur,  chez  la  pluprt  des  sujets,  même  à  l'état  normal,  ne 
se  présentent  pas  avec  une  pureté  et  une  homogénéité  absolues,  surtout 
pendant  l'expiration,  moment  où  on  les  perçoit  le  mieux.  Si  l'attention  est 
spécialement  dirigée  sur  ces  petits  détails  d'auscultation,  on  arrive  facile- 
ment par  suggestion  à  en  exagérer  beaucoup  l'importance;  on  se  rend 
bien  compte  de  ce  fait  lorsqu'on  recueille  le  témoignage  de  plusieurs, 
observateurs  appelés  à  examiner  successivement  le  même  sujet. 

Indépendamment  de  ce  que  nous  apprend  la  physiologie  sur  la  synergie- 
de  contraction  des  deux  cœurs,  étroitement  liée  à  leur  fonction,  nous 
Toyons  que  les  plus  grandes  perturbations  de  la  circulation  de  causes  phy- 
siologique et  pathologique  ne  modifient  pas  sensiblement  le  premier 
bruit,  ce  qui  rend  très  hypothétique  ce  fait  que  la  respiration  seule  soit 
capable  d'opérer  la  dissociation  des  deux  composantes  de  ce  bruit. 

Pour  le  deuxième  bruit,  comme  pour  le  premier,  nous  ne  saurions 
admettre  ce  dédoublement  physiologique  que  nous  considérons  comme 
une  vue  absolument  théorique  et  que  nous  n'avons  jamais  constaté. 

Dans  certaines  circonstances  pathologiques,  le  bruit  dit  de  (IMou- 
f^kmenl  du  deuxième  bruit  acquiert  une  valeur  diagnostique  de  premier 
ordre.  C'est  Bouillaud  qui  le  premier  a  signalé  ce  phénomène  et  en  parti- 
^lier  sa  coïncidence  avec  le  rétrécissement  mitral  ;  il  le  décrivit  sous 
renom  de  bruit  de  rappel.  Le  dédoublement  pathologique  du  deuxième 
'wfoit  reconnaîtrait  pour  cause,  d'après  les  auteurs,  certains  changements 
«ans  l'équilibration  habituelle  des  pressions  intra-cardiaque  et  vasculaire. 
Lorsqu'il  s'agit  du  dédoublement  physiologique  (Potain),  la  «luse  de  ces 
«rangements  serait  passagère  et  variable,  étant  constituée  par  l'alternance 
«s  mouvements  respiratoires,  tandis  que  dans  le  rétrécissement  mitral 
die  serait  constante  comme  la  lésion  organique  à  laquelle  elle  se  rattache. 
C'est  ce  en  quoi  consisterait  leur  principale  différence. 

le  dédoublement  du  deuxième  bruit  se  rencontrerait  d'une  façon  tout  à 
lit  exceptionnelle  dans  la  symphyse  cardiaque.  M.  Potain  en  admet  l'exis- 
née,  aussi  bien  dans  le  cas  d'adhérences  partielles  que  dans  celui  de 
mphyse  totale(*).  II  est  au  contraire  un  des  signes  d'auscultation  les 
as  communs  de  la  sténose  mitrale. 

■J  Plusieurs  auteurs  en  auraient  constaté  IVxistcncc  dans  certaines  affections  du  poumon,. 
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Avant  d'en  discuter  le  mécanisme,  examinons  en  quoi  il  consiste. 

Ce  phénomène  donne  souvent  en  effet  la  sensation  de  deux  bruiti 
rapprochés  pouvant  être  considérés  comme  un  bruit  dédoublé.  Mais  si  il 
première  partie  du  bruit  se  rapproche  par  ses  caractères  du  bruit  diasto- 
lique  normal,  la  seconde  est  bien  moins  nette  et  plus  faible.  C'est  un  bruit 
léger,  très  ténu,  surajouté  nu  premier,  une  prolongation  anormale  de 
celui-ci.  II  peut  aussi  donner  Timpression  d'un  bruit  rude  légëremenl 
saccadé  ou  d'un  bruit  de  drapeau  plus  ou  moins  étouffé,  et  cela  dans  les 
cas  où  il  est  le  plus  fort  et  où  il  se  confond  avec  un  bruit  diastoliqye 
analogue,  de  même  tonalité,  perçu  au-dessus  et  en  dehors  de  la  pointe. 

Le  maximum  d'intensité  de  ce  bruit  se  trouve  dans  les  3^  et  4^  espaces 
gauches  près  du  sternum.  Pourvu  qu'il  soit  prononcé,  on  l'entend  aussi 
un  peu  plus  haut  et  un  peu  plus  bas,  sur  une  plus  grande  étendue  à  droite 
et  surtout  à  gauche.  C'est  ainsi  qu'il  n'est  pas  rare  de  le  percevoir  de  It 
2*^  à  la  6*^  côte  gauche,  surtout  en  dedans  d'une  ligne  verticale  passant 
par  le  mamelon,  ainsi  que  sur  le  sternum  dans  les  portions  correspon- 
dantes. Assez  souvent  il  s'étend  jusqu'à  la  ligne  mamelonnaire  du  côté 
droit  et  même  au  delà,  alors  que  du  côté  gauche  on  le  retrouve  jusqu'à  h 
ligne  axillaire  et  parfois  même  jusqu'à  la  région  postérieure  du  thorai, 
surtout  en  dedans  de  l'angle  inférieur  de  l'omoplate,  où  on  peut  Tea- 
tendre  en  même  temps  que  le  bruit  dit  présystolique.  Il  n'est  pas  très 
rare  de  le  trouver  sur  la  base  du  cou;  nous  l'y  avons  constaté  plusieurs 
fois  très  nettement.  En  général,  le  bruit  est  mieux  perçu  chez  les  malades 
à  parois  thoraciques  minces  et  pendant  l'expiration,  pourvu  qu'on  ait 
soin  de  ne  pas  déterminer  avec  le  stéthoscope  une  trop  forte  pression  qui 
l'affaiblit  plutôt.  La  position  assise  et  encore  mieux  la  position  debout 
l'exagèrent  manifestement;  souvent  il  s'agit  là  d'ailleurs  de  nuances difli* 
elles  à  apprécier. 

On  n'a  guère  Toccasion  d'assister  à  la  production  graduelle  de  ce  bnûl» 
pas  plus  qu'à  la  plupart  des  autres  phénomènes  stéthoscopiques  des 
affections  cardiaques  qui  d'ordinaire  s'établissent  probablement  d'un^ 
façon  insensible.  Certains  malades  présentent  ce  signe  d'une  manière  très 
prononcée,  d'autres  n'en  offrent  qu'une  ébauche;  les  uns  et  les  autres 
conservant  ce  bruit  avec  les  mêmes  caractères  pendant  toute  la  durée  de 
la  maladie,  malgré  l'aggravation  des  troubles  circulatoires.  Il  est  juste  de 
faire  remarquer  que,  dans  les  deux  cas,  les  épanchements  abondants  du 
péricarde  et  de  la  plèvre  gauche  ont  une  tendance  marquée  à  l'atténuer. 
Plus  le  rythme  cardiacpie  est  ralenti,  mieux  le  dédoublement  est  perçu. 
Inversement  il  s'atténue  jusqu'à  disparaître  complètement  quand  les  balle- 
monts  deviennent  fréquents  et  tumultueux. 

C'est  un  excellent  signe  du  rétrécissement  mitral  qui  permet  souvent  de 
faire  le  diagnostic  de  cette  lésion  à  lui  seul,  alors  que  les  autres  signes 
sont  douteux  ou  font  défaut,  notamment  ({uand  il  y  a  en  mènie  temps 

au  momoiil  des  poussros  iiil1ainmal(»ii'es  de  congestion.  M.  Uucliard  admet  qu'on  peut  le  ren- 
contrer dans  les  niyocardites  chroniques,  par  arlèrio-sclêrosc  à  la  phase  d'hypotension  artérielle. 
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insuffisance  mitrale.  Ordinairement,  quand  il  manque,  c'est  qu'il  existe 
in  souffle  diastolique  de  la  base  dû  à  une  insuffisance  concomitante  des 
jgmoîdes  aortiques. 

Il  faut  éviter  de  le  confondre  avec  le  bruit  anorganique  diastolique 
qu'on  rencontre  fréquemment  chez  les  anémiques  (voy.  p.  268);  celui-ci 
a  pour  caractère  essentiel  de  précéder  et  non  de  suivre  le  bruit  diastolique, 
il  coïncide  d'ordinaire  avec  un  bruit  systolique  de  même  nature. 

Si  nous  admettons  avec  les  auteurs  classiques  que  ce  signe  a  une 
grande  valeur  diagnostique,  nous  ne  pouvons  partager  leur  manière  de 
?oir  quant  à  son  mécanisme  (*). 

A.  Geigel  (^)  a  appelé  l'attention  il  y  a  bientôt  50  ans  sur  la  possibilité 
Tun  défaut  de  synchronisme  dans  Tocclusion  des  sigmoïdcs  sous  l'in- 
luence  d'une  réplétion  exagérée  et  d'un  excès  de  tension  dans  l'artère 
pulmonaire.  Pour  cet  auteur,  l'insuffisance  mitrale  représente  une  des 
lésions  les  plus  favorables  à  la  production  de  ce  dédoublement  du  2^  bruit 
lu'il  a  rencontré  aussi  quelquefois  dans  les  cas  où  la  circulation  pulmo- 
naire est  embarrassée. 

Or,  nous  n'avons  jamais  trouvé  de  bruit  de  dédoublement  dans  Tinsuffi- 
sancc  mitrale,  même  accompagnée  de  la  plus  grande  gène  delà  circulation 
lu  cœur  droit,  sans  qu'il  y  eût  en  même  temps  un  rétrécissement  notable 
Je  Torifice  mitral.  C'est  seulement  la  confusion  de  ces  deux  lésions, 
idmise  encore  par  C.  Paul,  qui  a  pu  faire  croire  au  bruit  de  dédoublement 

{*)  X.  PoUio.  qui  s'est  beaucoup  occupa  do  cette  question,  formule  ainsi  son  opinion 
P^us,  lac.  citât,  p.  176)  : 

c  A  l'état  normal,  la  dmle  des  sigmoîdcs  aortiques  et  pulmonaires  étant  synchrone,  les 
Ion  appareils  valvulaircs  produisent  un  bruit  unique.  Avec  le  riHrccissement  mitral,  ce 
iTBtbronismc  disparait  :  deux  bruits  se  produisent  à  un  très  court  intervalle.  Quel  est  celui 
pi  anticipe  sur  l'autre?  J'ai  trouvé  pour  ma  part  que  c'est  tantôt  l'aortique,  tantôt  le  pulmo- 
aire,  suivant  les  cas.  Au  début,  quand  le  rétrécissement  encore  peu  serré  est  néanmoins 
«ffiHnt  pour  entraver  d'une  façon  notable  la  |)énétration  du  sang  dans  le  ventricule  gauche, 
'aipiraliou  ventriculaire  se  trouve  augmentée  |)ar  le  fait  même  qu'elle  est  moins  aisi'mont 
obâfaite,  et  le»  sigmoîdcs,  attirées  avec  plus  de  force  que  de  coutume,  retombent  plus  tôt  ; 
!  j  a  donc  précession  aortique.  Quand,  au  contraire,  l'obstacle  créé  à  l'onfice  mitral  a  déter- 
naé  b  stase  sanguine  et  entrave  notablement  la  circulation  dans  le  poumon,  quand  le  ventri- 
«le  droit,  d'autre  part,  s'est  hypertrophié,  la  tension  s'élève  dans  l'artère  pulmonaire  de 
açoD  à  chasser  les  sigmoîdcs  de  cette  artère,  au  début  de  la  diastole,  et  plus  fort  et  plus  vite. 
)e  li  une  accentuation  et  une  anticipation  plus  ou  moins  notable  de  la  partie  pulmonaire  du 
{"  bruit.  C'cft  la  .préceuion  pulmonaire.  Dans  les  phases  intcnnédiaires,  les  deux  influences 
is  se  compensent  de  telle  façon  que  le  dédoublement  disparait,  laissant  persister  seule- 
racccnluation   du  2*  bruit  pulmonaire,  comme  une  sorte  de  témoignage  du  mécanisme 


¥oo  Badi  (Allgem.  Phifsiol.  u.  Pathol.  de*  Kreislauf.  \Vien,  181)2)  a  imaginé  un  appareil 
jilgéfiieux.  mais  assez  compliqué,  qui  lui  aurait  permis  de  donner  une  preuve  ex|MTimental(' 
io  rôle  joué,  dans  la  production  du  phénomène,  par  les  différences  de  pression  dans  les  divers 
léfartcments  du  système  circulatoin*.  Les  résultats  du  professeur  viennois  viendraient  corroborer 
seia  auxquels  étaient  arrivés  les  cliniciens. 

Pour  Dchio,  le  dédoublement  du  2*  bruit  signifie  toujours  élévation  de  la  pression  dans 
la  petite  circulation,  ou  insuffisance  du  ventricule  droit,  c'est-à-dire  dans  les  deux  cas  retard 
les  ligmoîdes  pulmonaires  sur  les  aortiques.  l^a  pression  exagérée  dans  l'artère  puhnonaire, 
ronme  U  faiblesse  du  ventricule  droit,  font  durer  la  systole  ventriculaire  plus  longtemps  à 
Iroite  qu'à  gauche. 

l*}  Gekcl,  Dédoublement  des  bruits  du  cœur.  Verhandl.  d.  }yûrib,^  15  fév.  1868. 
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dans  l'insufTisancc  mitrale.  Il  fait  toujours  défaut  quand  il  n'y  a  pas  de 
rétrécissement  concomitant.  Nous  Tavons  particulièrement  recherché cIm 
un  malade  porteur  d^une  persistance  du  trou  de  Botal  avec  gène  considé- 
rable de  la  circulation  du  cœur  droit:  jamais  nous  n'avons  pu  en  découvrir 
la  moindre  trace.  On  ne  trouve  pas  davantage  de  dédoublement  dans  ki 
autres  affections  où  Geigel  Ta  signalé  (tuberculose  chronique,  emphysème, 
pleurite,  etc.),  et  où  la  circulation  du  cœur  droit  est  plus  ou  moiai 
entravée.  Il  faut  bien  se  garder  de  confondre  avec  ce  bruit  les  bruits  anoh 
ganiques  qu'on  peut  rencontrer  chez  ces  malades  tout  aussi  bien  que  cha 
beaucoup  d'autres  qui  n'ont  pas  de  troubles  notables  de  la  circulation  (h 
cœur  droit. 

On  peut  donc  affirmer  que  dans  l'observation  des  sujets  porteurs 
d'affections  diverses  et  où  la  pression  dans  l'artère  pulmonaire  doit  être  le 
plus  augmentée,  on  ne  trouve  jamais  un  bruit  de  dédoublement  tel  qum 
le  rencontre  dans  le  rétrécissement  mitral.  Cette  remarque  est  importante 
non  seulement  en  raison  de  la  valeur  diagnostique  qu'elle  donne  ice 
signe,  mais  aussi  parce  qu'elle  diminue  beaucoup  celle  de  la  théorie 
pathogénique  admise  par  les  auteurs. 

Du  seul  examen  même  des  malades  atteints  de  rétrécissement  milnl, 
elle  devient  très  improbable.  Chez  eux,  en  effet,  ce  signe  devrait  être  de 
plus  en  plus  accusé  à  mesure  qu'augmente  la  gène  de  la  circulation  dins 
le  cœur  droit,  si  la  théorie  était  vraie.  Or,  on  voit  fréquemment  cescff- 
diaques  n'éprouvant  que  de  la  dyspnée  d'effort,  vaquant  à  leurs  occupe-  | 
tions,  sans  gène  manifeste  de  la  circulation  veineuse,  ayant  en  un  mot 
Taspect  de  sujets  en  parfaite  santé,  et  qui  cependant  présentent  un  bruit 
de  dédoublement  très  marqué.  Nous  avons  actuellement  en  observalioD 
une  jeune  femme  qui  n'offre  aucun  trouble  circulatoire  apparent  et  chei 
qui  néanmoins  existe  le  dédoublement  peut-être  le  plus  intense  que  nous 
ayons  jamais  entendu. 

Par  contre,  chez  certains  sujets  porteurs  de  signes  de  rétrécissement 
avec  la  plus  grande  gène  de  la  circulation,  ayant  des  infarctus  pulmonaires, 
de  l'œdème,  etc.,  on  peut  ne  trouver  qu'un  dédoublement  léger  et  à  peine 
appréciable.  Comme  nous  Tavons  indiqué  plus  haut,  les  malades  se  pré- 
sentent avec  un  dédoublement  à  un  degré  quelcon(|ue  qui  persiste  en 
général  avec  les  mêmes  caractères,  quels  que  soient  les  troubles  de  h 
circulation  pulmonaire  qui  puissent  se  produire  dans  le  cours  de  l'affec- 
tion. On  ne  peut  donc  rationnellement  attribuer  à  ces  troubles  le  bruit  ^t 
de  dédoublement  puisqu'ils  sont  manifestement  sans  influence  dans  la 
plupart  des  maladies  et  notamment  dans  le  rétrécissement  mitral. 

Du  reste,  on  n'a  jamais  pu  faire  la  preuve  évidente  du  dédoublement 
qui  n'a  été  admis  que  d'après  Timpression  produite  à  l'oreille  par  le  bniil 
anormal  et  en  se  basant  sur  une  théorie  (jui,  comme  nous  venons  do  le 
démontrer,  est  absolument  en  contradiction  avec  les  faits  observés.  Si  la 
sensiition  auditive  produite  par  le  bruit  peut  être  interprétée  comme 
un  dédoublement,    on    peut    objecter  que  sa  seconde   partie  est   trop 
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pour  représenter  le  claquement  des  sigmoidcs  aortiques,  la 
dans  l'aorte  devant  rester  toujours  très  forte  et  en  tous  cas  pro- 
nt  toujours  supérieure  à  celle  de  Tartère  pulmonaire.  D'ailleurs  ce 
•nne  des  impressions  variables  et  correspond  bien  mieux  à  celle 
saut  ou  d'une  vibration  de  valvules,  ce  qui  explique  bien  le  terme 
danee  au  redoublement  »  employé  par  certains  auteurs  et  trahis- 
d)arras  qu'ils  ont  éprouvé  à  exprimer  leur  sensation  auditive.  Or, 
)mène  devient  facile  à  expliquer  si  l'on  se  représente  l'état  anato- 
le  l'orifice  et  de  ses  valvules  dans  les  cas  de  sténose  mitrale  et 
onge  que  pendant  la  diastole  le  sang  passe  de  l'oreillette  dans  le 
le  à  travers  l'orifice  rétréci,  en  faisant  plus  ou  moins  vibrer  la 
mitrale  dont  la  grande  valve  doit  facilement  transmettre  ses 
is  à  l'origine  de  Faorte  et  à  ses  sigmoldes,  d'où  le  manque  de 
lu  claquement  et  les  sensations  de  dédoublement  ou  de  ressaut, 
blenient  ou  de  bruit  du  drapeau  y  que  nous  avons  notées.  Nous 
ncore  remarquer,  en  faveur  de  cette  manière  de  voir,  la  conso- 
a  continuation  insensible  de  ce  bruit  anormal  avec  le  roulement 
|ue  quand  il  existe,  et  aussi  la  certitude  d'avoir  un  bruit  dit  de 
ement  très  prononcé  quand  le  roulement  ou  le  soufOc  diastolique 
manifeste. 

imme,  le  bruit  dit  de  dédoublement  du  2®  bruit,  est  pour  nous 
sion  tactile  et  auditive  d'un  frémissetnenl  sigmoYdien  anormal 
à  l'occasion  du  claquement  de  ces  valvules  dans  le  rétrécissement 

sort  de  cette  façon  d'interpréter  le  bruit  dit  de  dédoublement  qu'il 
servir  en  rien  à  indiquer  le  degré  de  sténose  de  l'orifice,  comme 
ulte  aussi  des  examens  microscopiques. 

u  bruit  de  galop.  —  «  11  semble  que  depuis  quelque  temps  les 
is  ne  puissent  plus  s'entendre  sur  ce  sujet  ;  peut-être  faut-il  s'en 

à  M.  Frântzel,  qui  voulant  y  être  précis,  l'a  compliqué  singu- 
nt.  »  Cette  phrase  de  l'auteur  qui  a  découvert  le  bruit  de  galop 
déjà  quel  est  l'état  de  la  question, 
•uit  diffère  notablement  des  dédoublements  qui  viennent  d'être 

Il  ne  s'agit  pas  là  de  la  répétition  ou  de  la  modification 
uit  normal,  mais  d'un  bruit  nouveau,  surajouté,  ne  se  confon- 
îC  aucun  des  deux  bruits  du  cœur,  ni  par  sa  durée,  ni  par  sa  force, 
3n  intensité. 

une  modification  importante  du  rytbiiie  cardiaque  constituée  par 
ne  à  trois  temps.  La  succession  de  ces  trois  bruits  reproduit  assez 
ent  le  galop  du  cheval,  d'où  la  désignation  de  bruit  de  galop  pro- 
ir  M.  Potain  et  devenue  aujourd'hui  classique, 
comparé  aussi  le  galop  à  l'anapeste  grec,  comme  lui  constitué  par 
[labes  brèves  suivies  d'une  longue,  par  opposition  au  dédoublement 
"uit  qui  est  un  bruit  de  dactyle. 
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Quoi  qu'en  ait  dit  récemment  Frântzel  ('),  ce  n'est  pas  à  Traube,  mak 
bien  à  M.  Potain  (')  que  revient  le  mérite  de  la  découverte  de  ce  pbéiM- 
mène.  La  première  description  de  Téminent  professeur  date  de  1873; 
depuis,  il  est  revenu  à  diverses  reprises  sur  ce  sujet. 

Le  bruit  surajouté  est  un  bruit  sourd,  à  peine  un  bruit,  précédafil, 
immédiatement  le  bruit  systolique  suivi  comme  de  coutume  du  bruit 
diastolique.  Il  correspond  à  un  soulèvement  profond  de  la  région  préccH^ 
diale,  auquel  succèdent  les  chocs  systolique  et  diastolique.  Ce  soulèvemcttl 
qui  est  appréciable  à  la  main  peut  être  enregistré  au  cardiographe.  11  eà  ■. 
diffus,  étalé,  c'est  plutôt  une  ondulation  de  la  paroi,  bien  différente  en 
tout  cas  du  choc  brusque  de  la  pointe.  Avec  le  galop  on  constate  d*ordi- 
naire  des  battements  épigastriques,  même  lorsque  la  pointe  est  perçue  plus 
ou  moins  nettement  dans  le  5^  ou  le  6*^  espace  en  dehors  du  mamelon. 

On  admet  qu'il  est  des  cas  où  le  bruit  anormal,  au  lieu  d'être  préâysto- 
lique,  se  place  soit  au  début,  soit  au  milieu  même  de  la  diastole,  c'est- 
à-dire  ((ue  le  galop  devient  protodiastolique  ou  mésodiastolique.  Ces 
différentes  variétés  de  bruit  de  galop  ont  été  diversement  interprétées  pif 
les  auteurs;  leur  pathogénie  aussi  bien  que  leur  valeur  sémiologique  oot 
engendré  de  nombreuses  discussions.  M.  Potain  en  a  donné  l'explicatiâa 
la  plus  simple.  11  s'agirait  seulement  de  la  fréquence  plus  ou  moifis 
grande  des  battements  du  cœur.  Leur  accélération  raccourcit  le  gnni 
silence  et  rapproche  le  2*^  bruit  du  1".  Or,  à  mesure,  dit  M.  Potain,  qœ 
le  grand  silence  se  raccourcit  et  que  le  premier  bruit  se  rapproche  du 
2*"  de  la  révolution  précédente,  le  bruit  anormal,  toujours  placé  immédia- 
tement avant  le  premier,  se  rapproche  en  même  temps  que  lui,  de  l'autre 
au(|uel  il  finit  par  être  immédiatement  consécutif;  de  sorte  que  de  présys- 
toliquc(^)  il  devient  mésodiastolique,  puis  protodiastolique.  Mais  en  pre- 
nant le  repère  caroiidien,  nous  avons  toujours  trouve  le  soulèvement 
présystolique. 

Le  maximum  d'intensité  du  galop  se  trouve  entre  la  pointe  et  le  bord 
gauche  du  sternum,  dans  les  5*",  4%  5*"  espaces;  suivant  son  degré  d'in- 
tensité, il  peut  être  perçu  plus  ou  moins  loin  sur  la  région  antérieure  dfl    ■ 
thorax  :  à  gauche,  jusque  dans  Faisselle,  et  à  droite,  jusque  vers  la  ligne 
niamelonnaire. 

On  peut  en  trouver  Timage  sur  les  veines  du  cou,  lorsque  les  conditions 
favorables  à  la  production  du  pouls  veineux  sont  réalisées,  surtout  à  droite. 
Ces  veines  deviennent  le  siège  de  mouvements  qui  consistent  dans  un 

(')  0.  Fraxtzei.,  llcrzvorgrôssoning.  Zrittf.  f.  klin.  Med.,  1881. 

(*)  PoTAix,  Inion  médicale,  1875,  |>.  708. 

(^)  M.  CiTFER  pciisc,  au  contraire,  que  ces  modifications  tiennent  surtout  k  la  capacité  (hi 
ventricule.  Dans  l'hypertrophie  concentrique,  le  cœur  se  remplit  plus  vite  que  dans  l'hyper- 
trophie avec  dilatation  ;  dans  le  premier  cas,  le  bruit  de  fralop  est  diastolique  et  simule  un 
dédoublement  (hi  ^2"  bruit;  dans  Tliypertrophie  avec  dilatation,  on  observe,  au  contraire,  le 
véritable  bruit  de  jjalop  prcsystolique. 

La  distinction  aurait  son  importance  surtout  au  point  de  vue  du  pronostic.  IjC  galop  prèsjstoliqiie 
indiquant  la  dilatation  du  cœur  jointe  à  l'hypertrophie  est  une  menace  d*asyslolic;  le  galop  dias- 
tolique, au  contraire,  traduisant  l'hypertrophie  simple  indique  un  état  de  résistance  du  myocarde. 
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jtè veinent  lent  ou  plutôt  gnuliiel  riti<|tiel  ^ticmlont  il^nix  soulèvements 

Bccêssifî^    plus  rapides  côrrespondsint  i*\îK'tement  nux  phéni>nit*nes  du 

|Silop,  La  compresj*ioij  dt^s  >(iu<*s  ,1  la  |>atlk*  supprienre  ilii  l-ùu  diniiiuiant 

t  tension  ilu  «umi^  qu'elles  innliniïnerd»  cxai^LTe  les  ninuveineiits  dans  lîi 

artie  infêileure.  En  coinprîinanl  le^  veines  h  h  partie  inférieure,  les 

iMrtivements  sont  pur  contre  presque  eoitiplèteinent  siipjïriuiés,  11^^  |>ey- 

tit  n'être  [>creepti blés  que  pendant  Tinspiration  ;  uuuh  il  suflit  de  coui- 

Iprîmer  le  vaiss*!att  îi  sa  partie  moyenne,  |>onr  rendre  le  muuvenienhle  ^mlop 

Hri*:^  tuanirusie  au-dessous  du  point  e(un[iriint%  pendiint  les  deux  temps  de 

|Un*spiralian,  l'hifin,  ipiaiid  les  mouvcriienls  des  veines  sont  bien  aeeiisé^, 

jcnpbcant  le  di>i*^t  sur  elli*s,  on  obtient  une  sensation  tartile  de  galop 

afeoliuuent  superposnlde  à  celle  que  donne  la  paroi  tboraeiqne. 

Us  eirconstanees  tl^uis  I est] ue Iles  on  jïen;oil  le  ^^alo^)  sr>nt  nombnnises* 

\ÏU  Imi  d'abord,  on  le  rencontre  surtout  dans  la  néphrite  inlerstitiuUe. 

[CVîilcIiex  les  malades  de  cette  entégorie  que  M,  Fotain  Ta  d'abord  décrit. 

Ce  phénoniéiie  eonslîtne  un  spnptônie  aussi  iiuportaut  de  cette  alVeel ion 

Une  la  polyuric,  Talbuniinurie,  rbypeHrophîe  <bi  cœur  et  I  élévation  tle  hi 

Ifinsion  aiimellc.  On  le  reneonlrerail  d'après  les  recbercbes  de  M.  Bariét 

Jflii^  80  pour  tOt>  des  cas,  A  notre  avis,  ce  cbilVre  e»st  lieaucoup  trop 

flrvr.  Sous  serions  luen  [duttU  portés  à  croire  au  contraire  qu'il  umnque 

teHiJ  pour  lOU  des  cas,  si  Ton  ne  tient  compte,  bien  entendu,  que  des 

pliîjïs  nets  et  indiscutables, 

huT  M.  Exctiaqunt,  le  galop  peut  être  cntetidu  a  toutes  les  périodes  de 
ta  nt^phrite  interstitielle,  aussi  bien  au  début  que  plus  tiird,  ([uand 
rafTiTlion  se  rotnpitque  d'anasarque  ou  d'accidents  urémiques  et  utème 
quand»  sous  rinlluence  de  la  dégénérescence  du  uïvocarde.  elle  aboutit  h 
lasyslolie.  —  Habituellement  il  n  y  a  pas  de  j^alop  dans  la  plupart  des 
irfphritcs  cbroniques  a  la  période  initiale.  Quand  le  j^alop  existe  à  ce 
moment  c'est  que  rhyperlropbie  du  cœur  n  précédé  la  lésion  du  rein* 

31,  Potain  s  est  attaebé  h  Uionîrer  que  le  galop  indiepK^  la  faiblesse  rela- 

ïive(')  du  cœur  et  généraleuïent  la  présence  de  Talbuinine  dans  furiiH'. 

Ha  vu,  chez  le  même  malade,  le  galop  se  montrer  et  dis|>araitre  alterna- 

tivcïucnt,  en  mêiTie  teuq»s  que  ralbiiruine  dans  Turine,  Nous  ajouterons 

qum  peut  cependant  rencontrer  des  cas  où,  avec  un  galop  luaniiestc  et 

Ipcreislaut,  ralbuuiiinirie  est  intermittente, 

fians  la  népbrite  interstitielli^  le  galop  coïncide  presque  toujours  avec 

l'hypertropliii'  du  cotur;  d'autre  part,  il  manque  dans  un  certain  nombre 

lie  cas  dliyperlrophie  du  cœur  gaucbc  et  peut  être  observé  en  son  absence. 

Nous  reviendrons  plus  loin  sur  cette  question  h  propos  de  la  patbogénîe 

ijue  nous  proposons  (*). 


failî}i^Aî4î  teliilrvi»,  ftJif  'û  y  «  des  cas  ou  ceUc  fiiblcsac  n'CiUlC  ijue  p*r  suite  de  Toliilaela 
il  iFuUtitii, 

fl  nSulUTsit  licà  ulm;nr«tH>nï  ilc  M.  lA'piiie  ci  de  Frintid  que  le  b mit  de  ^lop  est   \in 

irftsihi^nic  f-si"iii4iç|m'*  C«  ni^t   \n^,  <lil   ^L  LritiriO,  \m  signe  Jr  forte  teuaiaa  ■rtérieik', 

rîn^lire  qu'il  y  *  disjjmportton  euU'i!  h  teiiMun  ûiiérioltt;  et  Ténergie  que  le  veiilriLulu  fsl 
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Le  galop  n'est  pas  l'apanage  exclusif  de  la  néphrite  chronique:  on  peut 
le  rencontrer  dans  la  néphrite  aiguë.  M.  Lépine,  M.  Bouveret,  en  ont 
rapporté  des  exemples.  M.  Merkien  Ta  signalé  dans  la  néphrite  scaibti- 
neuse  avec  anurie.  Le  galop  dans  ces  cas  offre  les  caractères  habituek;  il 
est  dû  d'après  ces  auteurs  aux  altérations  du  cœur  (dilatation  ou  hypertro- 
phie) pouvant  survenir  très  rapidement  mais  d'une  matière  exception- 
nelle. Le  phénomène  est  presque  toujours  de  courte  durée,  comme  le» 
lésions  du  cœur  qui  Font  engendré.  Il  peut  exister  sans  hypertrophie 
manifeste  (*). 

Une  affection  dans  laquelle  on  Ta  également  observé  est  la  péricardite. 
Le  galop,  dit  M.  Potain,  peut  se  voir  dès  le  début  de  cette  affection;  il 
est  présystolique  et  ne  diffère  de  celui  de  la  néphrite  interstitielle  que  pr 
sa  moindre  intensité.  Il  est  produit  par  la  perte  de  tonicité  du  myocarde 
au  niveau  des  ventricules,  consécutive  elle-même  à  Tinflammation  da 
péricarde  viscéral.  Son  mécanisme  est  le  même  que  pour  les  autres  galops 
présystoliques.  11  est  moins  intense  que  celui  de  la  néphrite,  uniquement 
à  cause  de  l'absence  d'hypertension  artérielle.  Nous  aurons  à  y  revenir! 
propos  du  frottement  péricardique;  d'après  ce  que  nous  avons  obserré 
il  y  aurait,  non  pas  un  galop  véritable,  mais  des  frottements  ayant  le 
rythme  du  galop,  attendu  que  celui-ci  disparait  avec  le  frottement. 

Chez  un  certain  nombre  de  sujets  bien  portants,  on  remarque  parfois 
(]ue  le  grand  silence  n'est  pas  absolument  silencieux.  L'oreille  perçoit 
pendant  cette  phase  de  la  révolution  curdiaque  un  petit  bruit  rudimentaire 
à  peine  sonore,  donnant  avec  les  bruits  du  cœur  une  ébauche  de  galop. 
Quand  cette  tendance  au  galop,  comme  on  le  dit  conmaunément,  eA 
transitoire,  franchement  intermittente,  elle  n'a  aucune  valeur  sémiolo- 
gique.  Si,  au  contraire,  elle  est  permanente  depuis  un  certain  temps, 
quel  qu'en  soit  le  degré,  elle  doit  être  considérée  comme  l'expression 
(l'un  état  pathologique.  II  faut  avouer  d'ailleurs  que,  dans  nombre  de 
cas,  il  est  difficile  de  faire  la  part  de  ce  qui  revient  à  l'ébauche  du  galop 
et  à  la  suggestion  de  l'observateur,  quand  celui-ci  sait  que  le  malade  est 
albuminurique  et  réunit  la  plu|)art  des  conditions  dans  lesquelles  on  a 
riiabitude  d'observer  le  vrai  rythme  de  galop. 

Même  dans  les  cas  de  néphrite  interstitielle  typique,  le  galop  peut  être 
intermittent,  n'apparaître  que  sous  l'influence  d'un  exercice  physique 
violent  et  disparaître  par  le  repos.  Le  plus  souvent  le  repos  ne  le  supprime 
pas  coinpIêttMnent,  il  ne  fait  qu'en  modérer  plus  ou  moins  l'intensité. 
M.  Huchard  conseille,  dans  les  cas  douteux,  de  faire  marcher  quelques 
instants  le  malade  avant  de  l'ausculter. 

Le  galop  le  plus  nian|ué  peut  diminuer  d'intensité  et  même  disparaître 

rnpable  de  dcveloppcr.  La  disparition  du  galop  sous  l'iiinuencc  du  rc})os  cl  de  la  digiUlc  dUh 
derait  en  faveur  do  cclto  opinion, 

(*)  Nous  avons  observé  un  galop  des  plus  typiques  chez  une  phtisique  ;  la  poinle  dans  ce  cas 
battait  dans  le  5*  espace,  il  y  avait  des  iNitlements  êpigastriqucs  tivs  nets  et,  à  l'autopsie,  i 
avons  trouvé  un  cœur  qui  pesait  seulement  280  grammes.  Nous  y  reviendrons  plus  loin. 
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momentanément  ou  définitivement.  Ces  modifications  tiennent  soit  à  une 
tmélioration  dans  l'état  du  malade,  soit  au  contraire  à  une  aggravation 
OQ  à  un  «ifTaiblissement  de  Tétat  du  cœur.  Mais  la  cause  la  plus  commune 
de  cette  disparition  est  la  présence  d'une  certaine  quantité  de  sérosité 
ètos  le  péricarde  ou  la  plèvre  gauche.  C'est  la  pleurésie  gauche  qui 
Mermine  le  plus  souvent  la  disparition  du  galop.  Dans  ces  cas,  en 
même  temps  qu'on  constate  les  signes  plus  ou  moins  manifestes  de 
répanchement,  les  battements  cardiaques  sont  perçus  sur  une  moins 
grande  étendue  et  sont  moins  énergiques. 

U  galop  fait  aussi  défaut  dans  tous  les  cas  où  il  y  a  arythmicy  et 
toutet  les  fois  que  les  battements  deviennent  très  rapides. 

En  résumé,  on  peut  dire  que  le  galop  manque  quand  le  cœur  cesse 
iétreen  contact  avec  la  paroi  ou  quand  ses  contractions  faiblissent. 

On  trouve  assez  souvent  avec  le  galop,  chez  les  brightiqucs,  un  souffle 
sjstolique  anorganique  ou  un  double  souffle  de  même  nature  dont  le 
maiimum  est  dans  les  3"^  et  4*  espaces  gauches,  près  du  sternum,  mais 
aiec  une  prédilection  marquée  chez  les  malades  qui  en  même  temps  sont 
anémiques  pour  une  raison  quelconque  (voy.  p.  274). 

On  a  décrit  beaucoup  d'autres  variétés  de  galop,  dont  Texistence  est 
d'ailleurs  hypothétique,  mais  aucune  variété  n'a  l'importance  du  galop 
tjpique  que  nous  venons  d'étudier  (*). 

(*)  Legilop  systoliquc  de  M.  Cuffcr  (Cuffer  et  Barbillon,  Arch,  gén.  de  méd.^  1887)  offre, 
^iprès  cet  tuteur,  les  )Mrticularitcs  suivantes  : 

Le  bruit  anormal  se  place,  dans  ce  cas,  au  début  de  la  systole,  immédiatement  après  le 
t*  bruit,  et  apparaît  comme  une  sorte  de  redoublement  de  ce  bruit.  Il  s'observerait  fort  rare* 
■Bot  d'tiUears,  chez  les  individus  atteints  d'artério-sclérose  de  Taorte,  chez  lesquels  la  projection 
ia  ma^  dans  le  vaisseau  détermine  une  dilatation  subite,  bruyante,  des  parois  artérielles  dont 
réd»  se  répercute,  en  quelque  sorte  jusqu'au  cœur.  On  le  perçoit  bien  aux  mêmes  points  que 
k  gilop  ordinaire,  mais,  fait  important  sur  lequel  insiste  M.  Potain,  il  augmente  d'intensité 
fMd  00  ausculte  successivement  la  partie  moyenne,  puis  la  base  du  cœur,  puis,  enfin,  l'origine 
^  faorte.  Ce  bruit  se  place  au  début  du  petit  silence  ;  il  a  une  valeur  clinique  analogue  à 
^<le  Taccentuation  du  2*  bruit  aortique,  il  marquerait  seulement  un  état  plus  avancé  de 
■nèoie  lésion  anatomique.  Le  bruit  de  galop  systolique  a  été  rencontré  par  M.  Cuffer  égale- 
ment dans  certains  cas  de  fièvre  typhoïde.  M.  Potain  dit  l'avoir  cherché  dans  cette  affection  et  ne 
fj  iroîr jamais  trouvé. 

^oe  luire  variété  est  constituée  par  le  galop  mésosystolique  de  MM.  Cuffer  et   Barbillon.  Le 
Wt  anormal  dans  ce  cas,  au  lieu  de  précéder  le  !•'  bruit,  le  suit,  au  contraire,  de  très  près 
^lépirc  en  deux  le  petit  silence.  On  ne  i)cut  d'ailleurs  distinguer  facilement  cette  variété  du 
l*kp  ordinaire,  quoi  qu'en  aient  dit  les  deux  auteurs  précédents.  Ils  admettent  qu'il  peut  varier 
flB  simple  prolongement  jusqu'au    redoublement   net  du  i*'  bruit,  et,  en  s'appuyant  sur  des 
Incés  eardiographiques,  ils  cherchent  à  en  expliquer  la   production  par  une  insuffisance  de  la 
'Jitole  cardiaque  à  vider  le  ventricule.  On  le  rencontrerait  surtout  dans  la  fièvre  typhoïde 
;nve,  quelquefois  dans  la  tuberculose  aiguè  et  la  bronchopneumonie.  U  s'accompagne  toujours 
de  dicrotisme  bien  marqué  du  pouls  et  doit  être  considéré  comme  un  signe  d'asthénie  cardiaque, 
lejden  en  a  noté  l'existence  dans  la   myocardite  infectieuse  aiguë  et  FrSntzel  dans  la  scar- 
latine et  le  rhumatisme.  —  Ce  rythme  anormal  dans  les  maladies  infectieuses  graves,  notamment 
{ms  la  fièvre  typhoïde,  ne  représente  à  l'oreille  que  quelque  chose  de  peu  ressemblant  au 
ilop  de  la  néphrite  interstitielle.   Toujours  très  peu  intense,  ce  phénomène  nous  parait  dans 
M  CM  devoir  être  rattaché  au  mouvement  du  ca'ur  en  rapport  avec  la  paroi. 
A  ce  galop  mésosystolique  se  rattache  le  rythme  décrit  par  M.  J.  Teissier  et  observé  par  cet 
iteor  chez  des  malades  atteints  de  fièvre  t>'phoïde  avec  albuminurie.  Seule  la  nature  du  bruit 
rajouté  dificrc,  il   prend  le   caractère  d*un  souffie  (M.  J.  Teissier  avait  pensé  i  un  souffle 
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Nous  mentionnerons  cependant  une  forme  de  ce  rythme  qui  s'observe- 
rait  spécialement  dans  les  affections  gastro-hépatiques  et  qui  a  été  décrite 
par  M.  Potain  d'abord  puis  par  un  de  ses  élèves,  M.  Barié,  sous  le  nom  de 
galop  droit.  Son  siège  est  rétro-sternal,  surtout  au  niveau  de  Tappendice 
xiphoïde.  Ses  autres  caractères  sont  semblables  à  ceux  du  galop  gauche, 
(pioique  rarement  aussi  intense.  Le  galop  droit  serait  dû  à  l'excès  de 
tension  dans  l'artère  pulmonaire  et  à  la  dilatation  ou,  plus  raremeiil, 
h  l'hypertrophie  du  ventricule  droit.  Beaucoup  plus  rare  que  le  gilop 
gauche,  il  ne  s^observe,  ainsi  que  M.  Potain  l'a  indiqué,  que  dans  les 
affections  bénignes  de  l'estomac  et  du  foie.  Pour  qu'il  se  produise,  il  faut 
sans  doute  qu'il  existe  une  impressionnabilité  toute  spéciale  du  système 
nerveux  ;  aussi  serait-il  plus  commun  chez  la  femme  que  chez  rhomine. 
Il  ne  doit  être  envisagé  que  comme  une  des  manifestations  des  troubles 
cardio-pulmonaires  décrits  par  M.  Potain  chez  certains  dyspeptiques: 
accès  de  dyspnée,  dilatation  des  cavités  droites,  accentuation  du  2*  bniil 
pulmonaire,   insuffisance  tricuspidienne  même.   Tous   ces  signes  sont 
généralement  passagers.  Comme  eux,   le  galop  droit  qui  reconnaît  h 
même  cause  est  le  plus  souvent  un  phénomène  de  courte  durée,  mais 
pouvant  se  répéter  quand  les  troubles  gastro-hépatiques  se  manifestent 
de  nouveau. 

On  pourrait  rattacher  au  galop  du  cœur  droit  celui  qui  est  décrit  par 
Johnson  dans  l'emphysème  pulmonaire  et  le  catarrhe  bronchique  chro- 
nique ;  mais  il  est  rarement  isolé,  presque  toujours  il  s'entend  dans  toute 
la  région  précordiale  et  les  malades  présentent  en  même  temps  que  de  il 
dilatation  du  cœur  droit  des  lésions  cardiaques  et  rénales  relevant  de 
Tartério-sclérose.  Tous  les  galops  droits  d'ailleurs,  quand  ils  ne  sont 
pas  nettement  symptomatiqucs  d'affections  gastro-hépatiques,  sont  fort 
difficiles  à  distinguer  du  galop  gauche,  et  il  n'est  pas  toujours  possible 
de  bien  expliquer  leur  mode  de  production  (*). 

Nous  avons  tenu  à  reproduire  la  description  du  galop  droit  de  M.  Po- 
tain, parce  que  l'existence  de  cette  variété  est  admise  par  les  clas- 
siques, mais  nous  n'avons  pu  arriver  à  nous  convaincre  qu'il  différât 
réellement  du  galop  typique.  A  noire  avis,  le  cœur  droit  intervient  ainsi 
que  le  cœur  gauche  dans  la  production  Je  toutes  les  espèces  de  galop» 
mais  nous  croyons  que  si  le  cœur  est  peu  volumineux,  avec  une  hype^ 
Irophic  manifeste  du  ventricule  droit  on  rapporte  le  phénomène  plulW 

(linsurfisancc  tricusimliennc),  soufllc  assez  faible  pour  ne  pas  masquer  le  claquement  de  U 
initrale,  mais  assez  prolongé  pour  s'entendre  après  lui.  M.  Potain  avait  conclu  à  un  soulBe 
extra-cardiaque  dû  à  l'airaiblisscment  atoni(|ue  do  la  paroi  ventriculaire  au  moment  de  U 
systole  et  à  l'aspiration,  au  môme  instant,  d'une  lame  pulmonaire  où  naîtrait  le  bruit  soufBê 
surajouté. 

(*)  D'après  M.  Potain  cependant,  la  diirérenciation  des  galops  droit  et  gauche  est  plus  facile 
qu'on  ne  le  croit,  à  condition  toutefois  de  ne  pas  se  borner  aux  seuls  résultats  de  rauscol* 
tation.  Un  galop  étant  reconnu,  il  faut  recherclicr  où  est  la  |K)inle  du  cœur,  examincr.U 
pouls,  prendre  t^a  tension.  Si  la  pointe  est  re|K>rtée  en  dehors,  la  matité  transversale  du  corai 
augmentée,  les  cavités  droites  dépassant  à  di^oite  le  bord  du  sternum,  le  pouls  mou,  faible,  1) 
tension  ne  dépassant  pas  12  à  15  centimètres,  le  galop  est  certainement  un  galop  droit.  ,. 
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a  cœur  droit,  tandis  que  le  galop  propromont  dit  est  plutôt  localisé  au 
œur  gauche  quand  rhj-pertrophie  du  ventricule  gauche  est  bien  marquée. 
Le  mécanisme  du  bruit  de  galop  a  donné  lieu  à  de  nombreuses  discus- 
ttons  et  à  cet  égard  les  opinions  sont  encore  très  partagées. 

Sibson  (*|  en  Angleterre,  Leyden  (*)  en  Allemagne  et  Peter(')en  France, 
se  sont  faits  les  défenseurs  de  la  théorie  du  défaut  de  synchronisme  des 
deux  cœurs.  L'inégalité  de  la  pression  dans  Tun  et  l'autre  ventricule  pro- 
^uerait  un  trouble  dans  la  contraction  simultanée  des  deux  ventri- 
cules; celui  des  deux  dont  la  tension  excéderait  celle  de  Tautre,  ferait  sa 
splole  le  dernier.  Il  s'agirait  donc  simplement  d'un  dédoublement  du 
1"  bruit.  Cette  théorie  a  contre  elle  l'inadmissibilité  de  la  dissociation 
des  contractions  ventriculaires  :  en  outre  elle  ne  tient  pas  compte  des 
caractères  du  bruit  surajouté. 

Une  autre  théorie,  émise  surtout  par  d'Espine(*),  confirmée  ensuite  par 
M.  Bouveret('),  considère  le  galop  comme  systolique.  En  s'appuyant  sur- 
tout sur  des  tracés  cardiographiques  pris  sur  Thomme  et  les  animaux, 
dïspine  reprend  l'idée  déjà  émise  par  Traube  et  Rosenstein,  de  la  con- 
traction en  deux  temps  du  ventricule  gauche.  Dans  le  galop,  dit  cet  auteur, 
h  systole  se  compose  de  deux  efforts  successifs  :  le  cœur,  ayant  à  lutter 
contre  Thypertension  artérielle,  vient  en  (|uelque  sorte  buter  contre  Tob- 
slacleau  moment  de  la  systole  des  ventricules,  et,  pour  le  surmonter,  il 
se  reprend  dans  sa  contraction,  engendrant  ainsi  un  double  claquement 
talwlaire.  Chez  le  cheval,  la  contraction  ventriculaire  se  fait  souvent  de  la 
sorte,  et  il  n'est  pas  rare  d'entendre  chez  lui  un  galop  physiologique. 
Celle  façon  de  comprendre  la  systole  en  deux  temps  est  d'ailleurs  acceptée 
par  certains  physiologistes,  Martius  entre  autres.  Dans  un  1*''^  temps 
»  lieu  la  tension  des  valvules  auriculo-ventriculaires  ;  dans  un  2*  le 
redressement  des  sigmoïdes.  Le  1",  ordinairement  aphone,  pourrait,  dans 
certaines  circonstances,  produire  un  bruit-choc,  d'où  le  galop. 

Les  tracés  de  MM.  Bouveret  et  Chabalier  sont  en  faveur  de  la  théorie 

précédente.  Pour  eux,  comme  pour  d'Espine,  il  s'agit  d'un  double  effort 

«istolique.  Contre  cette  théorie  d'Exchaquet  (contraction  de  l'oreillette), 

^  auteurs  font  remarquer  que  le  soulèvement  anormal  (pii  se  trouve 

ittis  leurs  tracés  sur  la  ligne  de  la  systole  est  aussi  accentué  parfois  que 

le  soulèvement  systolique  lui-même  et  qu'il  est  impossible  (rattribuer  à 

h  présystole  autant  de  force  qu'à  la  systole.  D'ailleurs  dans  certains  cas, 

on  distingue  très  bien  la  présystole  du  crochet  produit  par  le  galop  sur 

il  ligne  d'ascension  ventriculaire.   Le  principal  argument  de  MM.  Bou- 

Teret  et  Chabalier  est  le  suivant  :  ils  ont  remarqué,  dans  un  cas  propice, 

pie  le  premier  soulèvement  de  la  pointe  coïncidait  exactement  avec  le 

(«;  SiKOîi,  The  Lancet.  1874. 

(*)  LCTDE5,  Virchow'8  Archiv,  Bil.  XI V  et  LXV. 

p)  Peter.  Traité  des  maiadie»  du  cœur.  IKH/». 

(*)  I)'EspwE,  Revue  de  médecine,  iH8*2. 

(')  BocTEaET  cl  Chabalier,  Lyon  médical.  1889. 
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début  (l'une  pulsation  négative  qu'on  trouvait  un  peu  au-dessus  de  la 
pointe,  or  M.  Marey  a  démontré  que  cette  pulsation  négative,  due  à  un 
léger  retrait  pendant  la  contraction  ventriculaire,  est  toujours  franche- 
ment systolique. 

On  a  fait  à  cette  théorie  diverses  objections.  Comment  peuvent  s'exjJi- 
quer  par  un  phénomène  systolique  les  cas  de  galop  dans  lesquels  le  bmîl 
surajouté  se  rapproche  tellement  du  2^  bruit  qu'il  en  simule  un  dédou- 
blement? Le  bruit-choc  a  un  timbre  trop  sourd  pour  être  d'origine 
valvulaire,  etc.  M.  Potain  s'appuie  surtout,  pour  réfuter  cette  théorie,  sur 
ses  recherches  relatives  au  choc  de  la  pointe  (voy.  p.  108)  qui,  d'après  lui* 
peut  bien  marquer  le  début  de  la  systole  ventriculaire,  mais  fréquemment 
aussi  peut  se  montrer  pendant  la  présystole,  voire  même  à  son  début. 

Pour  la  plupart  des  auteurs,  le  galop  ne  peut  être  un  phénomène  sjs- 
tolique,  il  appartient  à  la  diastole  et  spécialement  à  sa  portion  présyÀ>- 
lique.  Mais  par  quel  mécanisme? 

M.  Exchaquet  (*),  puis  Kriege  et  Schmall  (*)  ont  soutenu  que  le  galop 
résultait  d'une  contraction  exagérée  de  l'oreillette.  Johnson  (')  avait  d^ 
émis  la  même  opinion.  A  l'état  normal,  la  contraction  de  l'oreillette  ôt 
silencieuse  et  passe  inaperçue  aussi  bien  à  Tauscultation  qu'à  la  palpatioo. 
Mais,  dans  certains  cas,  cette  contraction  de  l'oreillette  devient  brusque 
et  exagérée,  le  sang  est  lancé  avec  force  dans  le  ventricule.  Dès  lors  M 
entendrait  cette  contraction  et  le  choc  du  sang  dans  le  ventricule  ;  oi 
aurait  un  bruit  surajouté  constituant  le  rythme  du  galop.  C'est  la  théorie 
de  la  présystole  bruyante.  M.  Lépine(*)  croit  que,  dans  certains  cas,  celle 
contraction  de  l'oreillette  pourrait  se  produire  beaucoup  plus  tôt  qoe 
d'habitude,  ce  qui  expliquerait  très  aisément  les  cas  de  galop  non  pim 
présystolique  mais  diastoliquo.   Voici  les  arguments  qui  plaideraient  eo 
faveur  de  la  théorie  de  la  contraction  de  l'oreillette  : 

Si  on  inscrit  simultanément  les  mouvements  de  la  jugulaire,  de  b 
pointe  du  cœur  et  du  pouls  carotidien,  d'une  part  chez  des  sujets  sain»,  | 
de  l'autre  chez  des  malades  présentant  un  bruit  de  galop,  on  ne  pcal 
s'empêcher   de   conclure  que    le   mouvement  anormal  qui  constitue  le 
phénomène,  se  produit  pendant  la  diastole  du  cœur,  spécialement  dunrii 
la  présystole,  c'est-à-dire  au  moment  précis  où  l'oreillette  se  contracte 
Ce  mouvement  n'est  que  l'exagération  du  léger  soulèvement  que  donne) 
l'état  normal  la  contraction  de  l'oreillette  et  qui  s3  transforme  en  un  res- 
saut très  marqué.  En  outre,  si  Ton  prati(|ue  l'auscultation  du  cœur  en  même 
temps,  on  peut  se  convaincre  que  le  bruit  surajouté  se  perçoit  au  moment 
où  s'inscrit  Taugmcntation  de  volume  présystolique  du  ventricule  gauche. 
Il  y  a  donc  juxtaposition  entre  l'impulsion  imprimée  à  la  paroi  ventricu- 
laire à  ce  moment  précis  et  le  pliénomène  acoustique.  Il  est  logique  de 

(M  Exchaquet,  Thèse  Hc  Paris,  1875. 

(«)  Kriege  cl  Schiiai.l.  Zeits.  f,  kliu.  Med..  1890,  Bd.  XVIII. 

(^)  Johnson,  british  med.  Journal^  1870. 

(♦)  LÉPI.NE,  lievue  de  méd.,  1882. 
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lÔTs  ih  Taire  depenrln*  ce  t]pnjirr  t\v  rîinpubiori  perçue  par  l'orcillr*  rt 
I  tnregistrt^e  par  li*  cardio^mpho, 

Nous  avn«s  di^â  vu  robjirction  faîte  à  celle  théorie  par  M»  Bouveret;  un 
eu  a  fôinmlê  Ijieïi  traiitros.  On  a  dit  ntUariiiiie^nt  que  le  choc  ilevrait  se 
percevoir  surlDut  h  la  Ikis<*  ilti  cœur,  que  le  hruiL  eï^l  s(ïuveïil  liieii  fiirt,  le 
dwc  bien  intense  »  le  soulèvi?iuent  profnnd*  \ro\i  éteutlu»  pour  être  dus 
unu|unnent  a  urie  coulractiou  de  roreillrllc,  etc, 

M.  Piitaîii  ne  refuse  p»is  foule  [milicipaliou  à  roreillette  dans  la  produc- 
tion tlii  jtfalop,  maïs  il  nie  quelle  en  soit  la  cause  unique  et  consLantc,  et 
cA^aritMil  [Hiiir  dt^ux  raisons.  PreTiiiè renient,  dit- il,  parée  que  la  systole 
de  roreillette  n  a  cerlaiueineul  rien  à  voir  avec  le  f^nlop  protodiasl<>- 
lique,  ntteiidu  que,  dans  celte  forme  eoïiuue  dans  les  autres,  le  tracé 
Jugulaire  la  montre  toujours  placée  inimédinlement  avant  le  début  de  la 
Ifiiùle  ventrieulaire,  tandis  que  le  galop  se  trouve  re[>firlé  au  délmt  de  la 
ftde*  Secondement,  parce  que,  même  dans  la  forme  prcsystoliqne,  on 
mirait  établir  aucun  rapport  entre  Tevislence  du  gnhp  et  réuer^io 
piu*  ou  moins  grande  de  la  systole  de  roreillelte,  manifestée  par  le  rarac* 
twe  àts  tin  ces  de  la  jugulaire  ou  par  rhypertropliîe  de  cette  partie  du 
zmr  co  n  s  Ui  lée  ap  ré  s  1  a  n  i  or  t . 

H.  Potain  a  proposé  Fexptication   suivante,  adoptée  aujourd'hui  par 
licaticnup  d'observateurs  : 

I  Le  bruit  de  galop  résulte  toujours  ile  la  pénétration  du  sang  dans  les 
einli's  des  ventricules.  Ce  [tendant  à  Tétat  mu^mal  cette  pénétra  lion  ne 
s'at'wnipagne  d'aucun  bruit  sensiblis  met  ne  dans  le  cas  de  très  grande 
eicitaiion  eircnlatoire,  f/est  qu'une  [liasse  liquide  en  mouvement  ne  [iro- 
tliritdechoc  que  lorsqu'elle  se  trouve  arrêtée  par  un  obstacle  subit.  Or, 
l'^Maclc  qui  arrête  la  colonne  sanguine  pénétranl  dans  les  cavités  ventri- 
daires,  c  est  la  résistance  de  la  paroi,  et  cette  résislance  est  représentée 
danalecœur  normal  par  la  tonicité  musculaii^qui  cède  progressivement* 
Ail  wmtraire,  Farrél  de  la  coloime  sanguine  aflluant  datis  la  cavité  des 
ventricules  est  brusque,  soudain,  et  susceptible  de  produire  un  ébranle- 
iuent  piTceptible  pour  la  main  et  pour  roreillc  toutes  les  fois  que,  la 
insistance  tonique  du  myocarde  étant  diminuée,  celle  des  éléments  fi bro- 
mnjonctifs  de  la  paroi  se  trouve  subitemenl  mise  enjeu  au  nnuiient  où  la 
replélion  a*achéve. 

I  L  état  du  cœur  réalise  les  conditions  propres  h  faire  naître  ainsi   le 

gïlltip  quand  sa  paroi  est  moditiée  de  telle  taçon  que  la  r< -si  s  tan  ce  de  ces 

derniers  éléments  Fem porte,  soit  parce  qu'ils  ont  prolileré  plus  ou  moins 

considérablement,  comme  cela  a  lieu  chez  les  lungb tiques  dont  le  coeur 

est  sclérosé»  soit  parce  que  le  myocarrie  a  dégénéré  nipideinent,  coinine 

il  arrive  dans  la  fièvre  lyphnide  par  exemple.  Et  cela  fait  conqrrrndre  corn- 

ni4?irt  le  même  phénrunéiie  peut  être  la  conséquence  de  deux  états  du 

Icœur  aussi  différents  (jne  la  rigidité  brightique  et  la  flaccidité  extrême  de 

celui  de  certains  tjphiques. 

if  D'autre  part  la  résistance  fibro-conjonctive  de  la  paroi  est  mise  d'autant 
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plus  sûrement  en  jeu  que  le  cœur,  constamment  dilaté,  est  plus  approché 
(lu  degré  de  distension  où  celle  résistance  entre  en  jeu.  C'est  ainsi  que 
chez  quelques  malades  le  galop  apparaît  dès  qu'ils  prennent  la  position 
horizontale  et  qu'une  pression  intra-cardiaque  plus  considérable  amène 
un  degré  notable  de  dilatation. 

«  H  va  sans  dire  que  le  galop  se  produit  d'autant  plus  rapidement  et  avec 
une  intensité  d'autant  plus  grande  que  la  circulation  périphérique  est  plus 
active  et  qu'une  quantité  de  sang  plus  considérable  tend  à  pénétrer  dans 
le  ventricule  à  chaque  diastole.  C'est  à  ce  titre  que  les  maladies  infec- 
tieuses y  donnent  assez  souvent  lieu. 

«  Il  dépendra  de  la  pression  constante,  c'est-à-dire  de  Taccumulationplus 
ou  moins  considérable  du  sang,  dans  la  partie  du  système  veineux  (|ui 
avoisine  le  cœur,  et  aussi  de  l'évacuation  plus  ou  moins  complète  des 
cavités  ventriculaires,  que  la  mise  en  tension  diastolique  de  leurs  parois 
arrive  presque  dès  le  début  de  la  diastole  ou  seulement  quand  la  systole 
auriculaire  entre  en  jeu,  et  que  le  galop  soit  ainsi  protodiastolique  ou 
présystolique.  —  Il  n'est  pas  plus  difTicile  de  concevoir  comment  ce  sont 
dans  certains  cas  les  cavités  gauches,  dans  d'autres  les  cavités  droites, 
(|ui  deviennent  le  siège  du  phénomène  en  question. 

«  Donc,  pour  tous  les  galops  de  l'espèce  diastolique,  quelle  qu'en  soit 
la  variété,  la  mise  en  tension  brusque  de  la  paroi  ventriculaire  pendant 
ta  diastole  parait  être  la  cause  immédiate  et  constante  du  phénomène. 

<ï  Pour  le  galop  systolique,  il  s'agit  du  même  mécanisme  :  c'est  la  ten- 
sion brusque  de  la  paroi  aortiquc  sclérosée  produite  par  l'afflux  du  sang, 
qui  est  la  cause  principale  du  phénomène.  La  paroi  artérielle  sclérosée 
résiste  avec  plus  de  brusquerie  que  de  coutume  et  le  choc  est  d'autant 
plus  violent  que  le  ventricule  est  plus  hypertrophié.  » 

Ainsi  donc,  toutes  les  théories  sus-énoncées  reposent  en  partie  sur 
des  considérations  d'ordre  théorique,  en  partie  sur  des  interprétations  de 
tracés  basées  plus  ou  moins  sur  les  données  physiologiques  de  la  circula- 
tion cardiaque,  en  partie  enfin  surdos  considérations  d'ordre histologique, 
mais  plutôt  hypothéticpies.  Aucune  ne  tient  compte  des  résultats  nécro- 
scopiques,  aucune  ne  repose  sur  des  données  anatomo-pathologiques  pré- 
cises. 

Pour  chercher  à  notre  tour  à  expliquer  le  mécanisme  du  bruit  de  galop, 
nous  nous  baserons  précisément  d'une  part  sur  les  phénomènes  observés 
pendant  la  vie  et  de  l'autre  sur  les  lésions  constatées  après  la  mort. 

Le  galop  typicpie,  incontestable  pour  tout  le  monde,  est  constitué  par 
un  soulèvement  auquel  correspond  un  bruit  sourd  précédant  immédiate- 
ment le  choc  cl  le  bruit  sysloliques,  soulèvement  et  bruit  sourd  qui  sont* 
à  notre  avis,  non  pas  présystoliques  mais  bien  protosystoliques. 

Indépcndainuiont  de  la  démonstration  qui  ressort  des  tracés,  ces  phéno- 
mènes donnent  bien  à  la  main  et  à  l'oreille  l'impression  d'un  mouvemcoi 
et  d'un  bruit  liés  à  la  contraction  du  ventricule  qui  seule  peut  produira 
un  niouvoment  aussi  étendu  et  aussi  énergique  se  continuant  sans  intcr- 
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nipUon  comme  celui  de  la  systole  proprement  dite  laquelle  donne  lieu 
au  choc  et  au  bruit  systoliques.  11  semble  aussi  que  le  mouvement  com- 
raence  vers  la  base  ou  tout  au  moins  près  du  bord  gauche  du  sternum, 
qu'il  présente  bientôt  comme  une  recrudescence  d'intensité  en  se  diri- 
geant vers  la  pointe  où  il  ne  tarde  pas  à  atteindre  son  maximum. 

Oi-,  à  Tautopsie  des  malades  qui  ont  présenté  le  galop,  on  trouve  tou- 
jours une  hypertrophie  plus  ou  moins  marquée  du  ventricule  droit,  ou 
une  dilatation  ordinairement  telle  de  sa  cavité  cpie  Tinfundibulum  dis- 
tendu forme  une  saillie  plus  ou  moins  manifeste  immédiatement  en  rap- 
port avec  la  paroi  thoracique.  Le  plus  souvent  cette  hypertrophie  du  cœur 
droit  coïncide  avec  une  hypertrophie  notable  du  cœur  gauche.  L'aug- 
mentation de  volume  des  deux  cœurs  indique  qu'ils  ont  du  être  exposés 
pendant  la  vie  à  une  résistance  plus  ou  moins  grande  provenant  d'une 
augmentation  de  tension  dans  l'appareil  circulatoire. 

I/hypertrophie  du  cœur  gauche  seule  ne  suffit  pas  à  produire  le  bruit 
de  galop,  car  nous  n*avons  jamais  constaté  ce  bruit  chez  les  malades  à  Tau- 
lopsie desquels  on  trouve  un  énorme  ventricule  gauche  au<piel  le  ventricule 
droit  semble  comme  une  annexe  insignifiante  surajoutée.  Telle  est  une  des 
principales  raisons  pour  lesquelles  nous  rejetons  les  théories  proposées. 
C'est,  nous  le  répétons,  lorsqu'il  existe  avec  l'hypertrophie  du  cœur 
gauche  une  hypertrophie  concomitante  du  cœur  droit  que  le  galop  se 
rencontre  ordinairement.  Or,  on  peut  remarquer  que  Tinfundibulum 
dilaté  correspond  précisément  au  bord  gauche  du  sternum,  au  niveau  des 
3*et4'^  espaces  intercostaux  où  le  soulèvement  du  galop  commence  avec 
la  contraction  ventriculaire,  pressant  tout  d'abord  la  paroi  thoracique  au 
point  où  il  fait  le  plus  saillie.  Le  mouvement  se  continue  avec  une  recru- 
descence brusque  par  l'impulsion  du  cœur  gauche  au  niveau  de  la  pointe. 
La  première  partie  du  soulèvement  paraît,  de  ce  fait,  plus  étendue,  plus 
profonde  que  la  seconde,  qui  est  plus  localisée  et  plus  énergique. 

En  somme,  au  lieu  d'une  impulsion  basilaire  se  continuant  par  l'impul- 
sion de  la  pointe  avec  laquelle  elle  est  plus  ou  moins  confondue  à  l'état 
normal,  on  a,  avec  le  galop,  une  impulsion  basilaire  accentuée  et 
l^tivedue  à  la  saillie  formée  par  Vinfundibulum  dilaté  y  et  ensuite, 
comme  avec  une  reprise  ou  un  ressaut,  fimpulsion  plus  forte  de  la 
pointe  coïncidant  avec  le  bruit  systolique  suivi  du  bruit  diastoliqtie, 
U  ne  suffit  pas,  pour  que  le  galop  ait  lieu,  que  les  deux  cœurs  soient 
hypertrophiés;  il  faut  encore  qu'ils  soient  immédiatement  en  contact  avec 
la  paroi.  En  effet,  les  épanchements  dans  le  péricarde  et  la  plèvre  gauche 
l'empêchent  de  se  produire.  Il  faut  en  outre  que  le  muscle  cardiaque  ait 
une  contractilité  assez  prononcée,  car  nous  voyons  le  galop  faire  défaut 
avec  l'arythmie,  la  tachycardie  et  dans  tous  les  cas  d'affaiblissement  de 
raction  du  cœur.  Il  est  probablement  aussi  nécessaire  que  le  cœur  ren- 
contre une  certaine  résistance  dans  la  tension  artérielle,  en  même  temps 
qu'il  conserve  une  énergie  suffisante.  Toutes  ces  conditions  doivent  vrai- 
semblablement être  réunies  pour  donner  lieu  au  bruit  de  galop  ;  et  cela 
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explique  pourquoi  ce  phénomène  fait  défaut,  non  seulement  dans  beau- 
coup de  cas  où  les  deux  cœurs  sont  hypertrophiés,  mais  encore  dans  le 
plus  grand  nombre  des  cas  de  néphrite. 

On  peut  rencontrer  exceptionnellement  le  galop  sans  hypertrophie  do 
cœur  gauche;  mais  alors  l'hypertrophie  ou  tout  au  moins  la  dilatation  du 
cœur  droit  est  constante.  Dans  les  cas  de  ce  genre  le  galop  n'est  d'ailleurs 
jamais  aussi  manifeste  que  dans  ceux  où  il  y  a  hypertrophie  des  deoi 
cœurs  ;  cependant  on  comprend  que  les  conditions  sus-énoncées  puissent 
être  suffisamment  réalisées  pour  donner  un  galop  ou  au  moins  une 
ébauche  de  ce  rjthme. 

Lorsque,  dans  la  maladie  de  Bright,  il  existe  avec  le  galop  un  bruit  de 
souffle  systolique  anorganique  de  la  base  ou  de  la  pointe,  ce  qui  est  \m 
d'être  rare,  le  bruit  sourd  qui  précède  le  souffle  forme  avec  celui-ci  ifli 
bruit  complexe  qui  rappelle  tout  à  fait  celui  du  soufflet  avec  le  gonflement 
aspiratif  qui  précède  la  propulsion  de  l'air,  et  pourrait  être  justement 
désigné  sous  le  nom  détruit  de  soufflet  j  lequel  peut  s'observer  aussi  avec 
un  souffle  d'insuffisance  mitrale.  Nous  n'avons  rencontré  qu'une  fois  k 
galop  avec  des  lésions  orificielles  de  la  base. 

Ce  n'est  que  d'une  manière  exceptionnelle  que  le  galop  est  constaté  en 
dehors  de  la  maladie  de  Bright.  H  est  bien  rare  que  les  sujets  atteints  d'à- 
thérome  artériel,  de  bronchite  chronique,  de  tuberculose  pulmonaire,  etc., 
chez  lesquels   on  trouve  le  galop,  ne  présentent  pas   un  certain  degré 
de  sclérose  rénale.  L'albuminurie  a  bien  pu  faire  défaut  dans  certains  de 
ces  cas  d'une  manière  intermittente  ou  persistante,  mais  toujours  alors, 
qu'il  y  eût  hypertrophie  du  cœur  ou  non,  le  ventricule  droit  était  nola- 
blement  dilaté  et  l'infundibulum  proéminent.  11  en  était  de  même  avec  la 
péricardite  quand  le  frottement  avait  pris  le  rythme  du  galop.  Dans  les 
cas  suivis  de  guérison,  les  malades  présentaient  des  troubles  pulmonaires 
suffisamment  prononcés  pour  établir  l'existence  d'une  dilatation  perma- 
nentc  ou  passagère  du  cœur  droit. 


2.  —  TROUBLES  DU  RYTHME  CARDIAQUE 

On  désigne  théoriquement  sous  le  nom  générique  d'arythmie  tous  les 
troubles  du  rythme  cardiaque,  en  considérant  le  rythme  comme  défini 
par  deux  conditions  :  1°  les  rapports  fixes  qui  existent  entre  les  divers 
temps  d'une  pulsation  cardiaque  ;  2°  la  succession  régulière  de  ces  pulsa- 
tions. Toute  variation  dans  l'une  de  ces  deux  conditions  constitue  une 
arjlhmie,  bien  que  ce  terme  soit  plus  spécialisé  en  clinique. 

En  tout  cas,  cette  définition  élimine  déjà  des  troubles  du  rjihme  les 
bruits  surajoutés,  qui  seront  étudiés  plus  loin,  et  que  certains  auteurs  y 
ont  fait  rentrer  (G.  Sée).  Elle  englobe  Tembryocardie,  le  rythme  de 
déclenchement,  la  tachycardie,  les  palpitations,  les  intermittences,  l'aryth- 
mie proprement  dite  cl  les  différentes  variétés  de  bradycardie  vraie  et 
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îausîie.  Ct*s  «livcr&cs  sorles  de  ïriHiblcs  du  rylliiiie  vont  étrr  |iassi*i?ïî  en 
[renin;  nous  ne  nous  ocLUiperoni*  de  riiomisvïitolit'olde  l;i  dis^ioriation  des 
[rytlmiti*  auriculaire  ai  venlriciilaiiT  ijuc  uuuuïh»  Ihéariùs  ^ïiithogt'ïii(|ues 
d'iUie  forme  î^ pée ia le  d ^a nlh nû i?  ( * ) . 

A.  Embryocardie  ou  rythme  fœtaL  —  Ce  pliénotnèutî  est 
c^trrlirisé  au  jioint  de  vue  8]>çeûd  qui  nous»  occupe  par  un  ruccourcisîie- 
utcjjt  ilu  grand  silence, 

CeslStokes  (']  qui  a  tuul  d'aburd  attiré  l'atlention  sur  le  caraetere  fœUl 
fjuc  jHi'Uvent  [larinis  pi-eiidn*  les  I fruits  du  neur  îK-  rîMliilte-  Les  ;uilr?urs 
(|rjiiïnHlnlèreiJt  plu.s  tard  ce  pliènuunYne  ne  lui  aHrilnierenl  pas  de  valeur 
smioto^ique,  et  les  physieIo«risteï^,  MM<  Marey  ('),  CJumveau  et  Arloiïij^  (*) 
ii(*  virent  tiiins  le  rythme  Tuelal  ipi  une  ciHiï^équence  de  raeeélémtion  des 
biitlt'iiienlï^dueœur.  Les^  travaux  réeents  de  M.  Uuchard  (')  de  M*  Uillet  (*) 
I  d  de  M.  Grasset  (^)  ont  reniiîs  la  question  k  Tordre  du  jtiur. 

Iliiiind  un  ausculte  un  cœur  atteint  d\'udjryfX!ardie,  on  mmï  par  fat  te» 
nn'iit  (pie  IcJs  deux  Ijruils  ne  sont  pins  ditlereneies  par  leur  durée,  non 
plus  que  par  leur  timbre;  on  seul  aussi  que  les  deux  silences  s  égalisent 
eiilrccux  et  que  cliacnn  a  la  niêiiie  durée  que  li'S  bruits,  ee  qui  repré- 
«Die  quatre  temjis  tie^rde  lon*;ueyr.  Les  tracés  çardiogra|>bii[nes  donnent 

lîdée  exacte  de  ce  rythme.  Le  plus  liabituellcnient  rembryocardie  sai> 

itijKipc  de  tachycardie,  mais  n'en  est  piiH  une  conséquence»  Dans  un 
RRirnl  uoud>re  de  cas  de  tachycardie,  même  très  [ironoucée,  on  peut  en 
i€d  très  bien  se  rendre  compte  que  les  deux  bruits  gardent  la  menu* 
(lillércace  de  îtmbi'e  qn*a  Tétai  normid,  lin  outre,  la  seetion  des  deux 
vagues  nu  cou  chez  le  chien  ((iilleL)  n'aincnc  renibi^yocardie  qu'à  la  con- 
^liliou  d'injecter  en  njéme  tenips  à  ranini.il  une  suhst;nice  toxique  (atro- 
|Hnt\ehlnraL  etc),  M,  Grasset  a  cherché  à  déiTiontrer  clîniquement  Tin- 
J^'pendîiNce  du  rythme  fœtal  et  de  la  tachycardie  lemhryocanlie  disst»- 
<">«^'pj»  Li's  auteurs  qui  ont  étudié  celle  question  admettent  une  série  de 
rflbnicss  qui  ne  diiïèrenl  du  rythme  i'œtal  ipie  [lar  quelques  degrés  de 
raoiis  Jans  le  raccourcissement  du  f^rand  silt-nct'. 

I^m\  conditions  pai-insseul  lavoj-îser  surtout  la  priïduction  du  phéno- 
«lenc  r  rabaissement  de  la  |U"essitiu  artérielle  qui,  d'après  la  loi  de 
"■  H:irçy,  explitpie  la   tachycardie  et  la  llaceidité  par  relâchement  du 


('I'  t>r^  à  IIjîi  bit  Illico  do  ilivbiir  li*s  nryOïiiiii'^  m  ;  l"  ufytbiuiL'â  nub'iicn'H,  truîuli^n'a  mi  ftlttiH 

fyfàmiff*  (Siimtiierliioih),  don»   Icâïiuéllfa  tes  hniivvwnH  jiri?M5iiltuit  une  ii'ftjun*?  riMiodipilc; 

f  3^  *nilnTii«^ï  vinii't  ttù  k**  UOi-inriJU  ^nà  tuul  .1  ÏmI  iirtyiiHi-rî^.  ï)iim  la  pi  innUM'i!  cali-gurie 

J  <Mi  fjiîr  nniliiT  ironliiiiirf^  li-*  nOiinrs  ^imjilt'^  H  le  pouls  nllcrniiiil;   n>iii|.>aiii  uvnc  tir»  traili- 

|jf><n5.  pmr  U*.9  roiffin»  que  non»   tiiilH|iii:<ron«  plus   loiii,  iiuu»  ri'jivoyoïiïj  iL-ludi^  de  ces  lruuMi*i 

'  I  fTlIiiiM"  t\i  rhttjiilrt'  *li^  In  Uraffyitirfltt^. 

(*;  Sr<iikt3,  Tr3i<liulifnr  Simm'.  IKOt.  [k  581. 

|*j   V4nk.t.  Phijitkthgie  métiieaif  dr  ht  rînmlrttiott  fitt  ifttifj^  tSli5.  p.  lf*7 
i(^t  lliijLuviL4(i  «♦(  AiiïJrH>G,  »H.  V,mvn  ilu  Dwdmtn&irtr  rttttfrlopètîifjii^  des  #tif«i'rjt  méti. 
j  (*;  tli<  iiJkMi»,  Tt'fitié  diM  mnItuHeit  ductruri  lïtUr»,  p.  tîlH . 
JP  Gii.UT,  Thl-iv  lie  enrig,  1KH8. 
iÇj  GmiLS&%i.  Srmnint*  rm^dkute    WH. 
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myocarde  qui  le  laisse  se  dilater.  Le  cœur  en  asthénie  et  dilaté  ne  peut 
se  contracter  rapidement,  sa  systole  devient  traînante  et  occupe  plus  de 
place  que  normalement  dans  la  durée  d'une  révolution  cardiaque  (Hu» 
chard).  Pour  M.  Grasset,  c'est  surtout  un  retard  du  2*  bruit  qui  serait 
cause  du  rythme  fœtal  et  ce  retard  serait  dû  à  la  diminution  de  Télasticité 
artérielle. 

On  a  signalé  Tembryocardie  dans  un  grand  nombre  d'affections  (*)  :  les 
maladies  organiques  du  cœur  à  leur  période  ultime,  rartério-sclérose,  le 
goitre  exophtalmique  surtout  avec  accès  de  tachycardie  paroxystique  bieo 
marquée,  l'intoxication  par  le  chloral,  Tatropine,  etc.  Le  phénomène  daos 
ces  cas  peut  n'être  que  temporaire.  On  l'a  observé  souvent  dans  les  mah- 
dies  infectieuses  à  symptômes  myocardiques  et  spécialement  chez  les 
typhiques,  où  il  serait  toujours  précédé  et  accompagné  d'une  tachycardie 
bien  prononcée.  Pour  M.  Huchard,  la  présence  de  l'embryocardie  dans 
toutes  les  pyrexies  doit  faire  présager  une  issue  fatale  (').  Le  rythme 
fœtal  de  M.  Grasset  n'impliquerait  pas  un  pronostic  aussi  sévère  ('). 

M.  Weill  (*)  a  particulièrement  étudié  le  rythme  fœtal  chez  les  jeunes  sujets. 
Pour  cet  auteur,  ce  rjlhme  n'a  rien  d'inquiétant  dans  la  première  enfance; 
dans  la  deuxième  enfance  au  contraire  il  se  rattache  toujours  à  une  pertu^ 
bation  fonctionnelle  de  l'organe  ou  à  une  lésion  du  myocarde.  L'embryo- 
cardie se  rencontre  avec  une  fréquence  toute  particulière  dans  les  formes 
tuberculeuse  ou  rhumatismale  fruste  de  la  symphyse  du  péricarde.  Sott 
importance  diagnostique  serait  considérable  quand  elle  coïncide  avec 
l'absence  du  choc  de  la  pointe,  du  mouvement  de  projection  ou  de  retrait 
de  la  paroi  et  du  déplacement  de  la  ligne  de  matité  dans  les  changements 
d'attitude. 

B.  R3rthine  de  déclenchement.  —  La  modification  de  rythme, 
décrite  par  M.  Perret  (*)  sous  ce  nom,  a  pour  caractéristique,  contraire- 
ment à  l'embryocardie,  le  raccourcissement  du  petit  silence. 

A  l'auscultation  on  perçoit  dans  ce  cas  les  deux  bruits  du  cœur  très 

(*)  Kraus  [Wiener  klin.  Woch.,  1891)  croit  que  ce  phénomène  se  rencontre  habituellemeot 
dans  l'insufBsancc  aortique.  lia  présence  ilu  soutUc  diaslolique  empêche  de  s'en  rendre  oaaif^ 
à  la  simple  auscultation  et  pour  l'apprécier  dans  ces  cas  il  faut  avoir  recours  aux  appareils  enr^ 
gistreurs. 

(')  Dans  plusieurs  cas  de  fièvre  typhoïde  et  d'autres  affections  fébriles  chez  les  enfants,  nons 
avons  pu  observer  très  nettement  le  rythme  fœtal  avec  tachycardie  et  cependant  les  mihdes 
ont  tous  g;uéri. 

(')  Pawinsei  (Deuls.  med.    Woch.,  i890j  a    étudié   les  rapports  de  l'embryocardie  avec  te 
rythme  de  galop.    Il  a  observé   souvent   le   passage  d'une  forme  à  l'autre,  dans  les  cas  o4 
l'action  du  cœur  sous  l'influence  d'un   effort  ou   de   toute  autre  cause  s'accélérait  et  que  le 
pouls  devenait  plus  fréquent.  D'autre  |>art,  sous  l'influence  de  la  digitale  ou  de  la  caféine,  le 
rythme  de  galop  passait,  avec  diminution  simultanée  de  la  fréquence  des  battements  du  ccEur, 
au  rythme  pendulaire  ou,  plus  rarement,  au  rythme  ordinaire.  Le  rythme  de  galop,  d'après 
<>ot  auteur,  naîtrait  du  rythme  pendulaire  par  le  fait  de  l'accomplissement  de  la  systole  en  deux 
temps. 

(*)  Weill,  Loc.  cit.,  p.  43  et  112. 

(5)  Perret,  Lyon  médical,  1892,  n"  33. 
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nellenienl,  sans  souffle  ni  dédoublement,  bien  frappés,  mais  si  rapprochés 
par  suite  de  l'effacement  du  petit  silence,  qu'ils  semblent  empiéter  l'un 
sur  l'autre.  Par  contre,  le  grand  silence  a  toute  sa  durée  respective.  Le 
phénomène  donne  à  l'oreille  la  sensation  d'une  double  détente,  dont  les 
deux  déclenchements  composants  se  succèdent  avec  une  extrême  rapidité 
et  une  grande  brusquerie.  En  même  temps,  il  y  a  tachycardie  bien  mar- 
quée mais  sans  arythmie.  M.  Perret,  d'accord  avec  M.  Arloing,  croit  que 
le  phénomène,  manifestation  d'une  systole  brève  et  écourtée.  est  du  à  une 
action  excitatrice  des  ganglions  intra-cardiaques,  excitation  attribuable 
aux  toxines  dont  le  sang  est  chargé.  Ce  rythme  représenterait  un  sym- 
plôme  grave  traduisant  la  faiblesse  du  cœur.  Presque  tous  les  malades  de 
M.  Perret  étaient  des  enfants  tuberculeux  des  poumons  ou  des  méninges. 

C.  Tachycardie.  —  On  désigne  sous  ce  nom  le  trouble  du  rythme 
cardiaque  dans  lequel  le  nombre  des  contractions  de  l'organe  est 
augmenté.  C'est  le  contraire  de  la  bradycardie.  On  rencontre  ce  phéno- 
mène dans  beaucoup  d'états  morbides,  la  plupart  étrangers  à  la  patholo- 
gie cardiaque  proprement  dite.  Ses  causes  sont  extrêmement  nombreuses, 
ses  degrés  et  leur  valeur  clinique  très  variables. 

D  est  utile  de  signaler  tout  d'abord  un  certain  nombre  de  causes  dites 
physiologiques  capables  de  produire  la  tachycardie. 

La  fréquence  des  battements  du  cœur  se  modifie  avec  Tàge.  Jusqu'à  la 
fin  de  la  première  année  on  compte  environ  135  contractions  par  minute, 
100  de  4  à  Sans;  ce  n'est  guère  qu'à  l'époque  de  la  puberté  que  le  chiffre 
de  70  à  75,  habituel  chez  l'adulte,  est  atteint.  Ce  nombre  tend  à  dimi- 
nuer un  peu  dans  la  vieillesse.  Le  rythme  est  un  peu  plus  fréquent,  en 
général,  chez  la  femme  (*)  que  chez  l'homme,  chez  les  sujets  faibles  et 
délicats  que  chez  ceux  qui  sont  robustes  et  de  haute  taille. 

La  fréquence  des  battements  augmente  après  les  repas  et  se  ralentit 
pendant  le  jeûne.  Les  simples  changements  de  position  ont  parfois  une 
action  manifeste.  On  observe  le  chiffre  minimum  dans  la  position  horizon- 
We,  le  maximum  dans  la  position  verticale.  Graves  et  Mantegazza  ont 
;  cherché  à  prouver  que  cette  influence,  très  manifeste  chez  les  sujets  sains, 
clail  nulle  ou  d'effet  inverse  chez  les  individus  atteints  de  lésions  valvu- 
Inres.  Schapiro  (')  a  récemment  repris  la  question. 

Les  mouvements  musculaires  sont  une  cause  puissante  d'augmentation, 
de  fréquence  et  d'énergie  des   battements   cardiaques  (').    Kirsch  (*)  a 

(')  Cette  différence  existerait  dès  la  naissance,  ce  qui  a  fait  dire  à  FrankenhSuser  qu'on  peut 
jiosi  diagnostiquer  le  sexe  du  fœtus  pendant  les  derniers  mois  de  la  grossesse. 

(•)  ScBAPiRO  (Centraiblatl  fur  die  med.  Wissengch.,  1882).  Pour  cet  auteur,  le  ralentisse- 
ment s'observe  toujours  dans  la  position  horizontale  |H)ur\'u  que  la  pression  sanguine  s'élève, 
jinsi  il  suffît  pour  le  faire  naître  de  comprimer  la  fémorale.  Le  ralentissement  se  montrerait 
•chez  les  cardiaques  quand  la  compensation  est  suffisante.  Le  contraire  ne  se  produirait  qu'en 
-cas  de  non-cnmpensation. 

(*)  Jagob  a  cherché  à  démontrer  (Arch,  fur  PhysioL,  1893)  qu'il  s'agit  d'une  action  réflexe 
jjant  pour  point  de  départ  et  pour  voie  centripète  les  nerfs  sensibles  et  les  muscles,  et  pour 
▼oie  centrifuge  le  centre  et  les  nerfs  accélérateurs  du  cœur. 
(♦)  KiBSCB,  Wien.  Med.  Pre$$.,  1894. 
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montré  qu' immédiat einent  après  chaque  mouvement  de  déglutition  il 
se  produit  une  augmentation  de  fréquence  du  pouls,  peu  considérable 
d'ailleurs. 

Toute  excitation  psychique,  toute  émotion  accélère  d'ordinaire  les  bat- 
tements du  cœur,  soit  directement  par  ses  nerfs,  soit  indirectement  en 
produisant  des  phénomènes  vaso-moteurs.  Ce  fait  comporte  une  indi- 
cation :  quand  on  veut  estimer  la  fréquence  des  contractions  cardiaques, 
il  faut  attendre  que  Fémotion  plus  ou  moins  marquée  qu'a  produite  Texa- 
men  soit  calmée (*).  Les  efforts  d'inspiration  ralentissent  le  cœur,  ccui 
d'expiration  ont  un  effet  contraire  (voy.  p.  310).  —  Pour  que  la  tempé- 
i^ature  extérieure  exerce  quelque  influence,  il  faut  des  variations  consi- 
dérables. D'après  Vivenot,  dont  les  résultats  n'ont  pas  été  confirmés  par 
Liehig  ('),  faugmentiUion  de  la  pression  atmosphérique  diminue  la  fré- 
(juence  du  pouls,  le  séjour  dans  Tair  rarélié  l'augmente. 

Les  physiologistes  nous  ont  appris  que  la  paralysie  du  nerf  modérateur 
du  cœur  et  Texcitation  de  son  appareil  accélérateur  peuvent  aboutir  au 
même  résultat  :  l'accélération  anormale  des  battements.  Cliniquement,  ces 
faits  ont  été  confirmés,  spécialement  pour  ce  qui  concerne  le  pneumo- 
gastrique. Quincke  a  montré  qu'en  conq)rimant  le  vague  au  cou,  immé- 
diatement contre  la  carotide,  on  provoque  souvent  un  ralentissement  très 
marqué  du  cœur,  voire  même  —  en  apparence  du  moins  —  une  suppres- 
sion pouvant  durer  jus(]u  a  7  secondes.  Si  on  continue  la  compression,  les 
contractions  reprennent  progressivement  ('). 

Certains  sujets  sont  capables  d'accélérer  leur  cœur  par  un  simple  effort 
de  volonté.  En  général,  connue  Tarchanoff(*)  l'a  dit,  ce  sont  des  gens 
qui  jouissent  d'un  grand  empire  sur  tout  leur  système  musculaire.  A 
mesure  que  la  fréquence  s'accroît,  la  tension  artérielle  augmente  par 
vaso-constriction  périphérique,  contrairement  à  la  loi  de  M.  Marey. 

Quelques  alcaloïdes,  notanunent  Tatropine,  jouissent  de  la  propriété 
particulière  d'accélérer  les  battements  du  cccur,  en  agissant  directement 
sur  le  pneumogastrique. 

Dans  toutes  ces  variétés  de  tachycardie,  la  respiration  est  en  même  temps 
et  parallèlement  accélérée,  surtout  «juand  la  tachycardie  est  très  marquée. 
En  outre,  le  sujet  peut  éprouver  diverses  sensations  plus  ou  moins  pénibles 

(*)  Christ  [Deuts.  Arch.  f.  hlin.  Mrd.,  B<1.  LUI)  s'est  proposé  «loblenir  une  mesure  quanli- 
lativo  (le  la  fail)le  n'sislance  que  le  cœur  (l(^  beaucoup  de  sujets  manifeste  vis-à-vis  du  Invtil 
inuseulaire  pour  arriver,  par  ce  moyen,  à  reconnaîlre  de  lx)nne  heure  Timminenre  d'une  diliU* 
tion  du  cœur.  Il  esl  arrivé  à  l'e  résultai  (jue  des  convalescents,  notamment  de  fièvre  typhoïde, 
donnent  «léjà,  pour  un  travail  beaucoup  plus  faible,  une  aussi  forte  élévation  de  fréquence  du 
pouls  que  des  suj«'ts  sains  développant  lui  effort  bien  supérieur. 

(*)  Lfebm;,   Wirner  med.  lUntler,  1893. 

(^)  Les  individus  soumis  à  ces  expériences,  dang^ereuses  d  ailleurs,  éprouvent  de  la  photo{Hie, 
des  vertiges,  et  <l«'s  syncope-*.  Czermak  a  observé  sur  lui-même  une  anxiété  spéciale  avec  ralen- 
tissement et  augmentation  de  profondem*  des  mouvements  respiratoin*s.  Quincke  a  bien 
démontré  que  ces  phénomènes  étaient  «lus  à  la  compression  du  vajfiic,  et  ne  dépendaient  en 
aucune  façon  tlu  paquet  vasculaire.  Wasylevvsky  a  prouvé  que  rirritabilité  du  vagiie  à  la 
compression  est  plus  grande  (;hez  les  malades  et  les  convalescents. 

(*)  Taiicma.^oïk,  Arch.  f.  die  gemm.  Pfiys.,  Dd.  XXXV. 
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Qonl  la  principale  LSt  celle  qui  sera  décriU?  plus  loin  sous  li3  nom  de  paU 

pilalioHsf*). 

Iv  niecanisine  de  raecéléralîon  csit  clifTicile  a  etaiilîr  pour  chaque  cas  m 
jmriiculier.  Les  troubles  fHreets  ou  réflexes  de  rinnerv,ition  raidiaque»  les 
allênitioiis  Tu nclirM^i telles  du  myoïMU'de,  les^  iniuliliealionH  de  la  tension 
arléfiflle  |uirt[cipeul  le  plu^  î^ouvent  a  Ui  i^riHliii-Uoij  du  itliéuoiiiLMiê 
m^  qu'on  puisse  dire  la  part  exacte  qui  revient  à  chacun  de  ces  Tue- 

Le  moyen  le  plus  commode  de  se  rendre  compte  de  raecélération  des 

yNini'iils  du  Cipur  est  d'explorer  le  pouls.  (Juaud  la  tacliyeardie  est 
ru(HlmN.%  le  procède  est  î crépi  ocliahlt%  mais  ipiaiid  elle  devirnl  evliéme 
lauMàde  1801,  le  pouls  «levient  généralejnenl  |n'lit,  miséralde,  presque 
iiH|)erœptible,  contcastnnl  par  sa  faiblesse  avec  les  battemeuls  cardiaques 
doa(  réoeri^ie  pacait  ao*(iuentée  et  qui  soulèvent  sur  une  irrande  étendue 
1%  rêpoi  piecordtale.  Kn  paj-eil  cas,  il  fîJiit.  ausculter  directement  Tor- 
p\u\  le  pouls  ne  flonneraît  ri*Mi.  Pans  ct^ctaiiics  eireonshinces»  a  la  hieliy- 
arrlif  se  joint  rarytiuuie  et  beaucoiqi  (dus  rccquemtnent  ruUéraliou  du 
rjlhrae  décrite  |)ar  St*>kes  sous  le  nom  de  rythme  ftetal.  Toutes  ces  consi- 
dmtions  sont  appliealdes  aussi  liien  aux  la^^iycacdics  pbysifdogiques 
fi'ms.  Uichjcardics  |uithtdo|^iques,  à  cette  diiTérence  près  que  Tensemble 
lies  |>liénomenes  est  gènéndement  plus  manpu»  dansi  ces  dernières, 

0»  observe  de  la  lacliyeardie  dans  un  j^rand  nombre  de  cir  eoustaoees 
{ktTlholo^^iques.  La  |>[os  rfiiumnne  est  inctoiteslaldemeul  la  lièvre.  Avant 
Femidoidu  tliermomêlre  on  en  évaluait  rintensité  en  comptant  le  pouU, 
Eii  TH^li*  générale,  dans  les  alTecîîmis  fVhiili's,  le  mordo*e  des  battetnents 
du  ca'iir  suit  une  marche  parallèle  â  la  tt'rnpèralure,  mais  il  y  a  beaucoujï 
dW^ilions,  Pour  s'en  couvaincn^  il  sunitdi*  comparer  les  chi lires  donnés 
par  LiebermeîsEer  et  LoniiiK  Tour  ranteur  iillematid.  a  une  élévation  de 
ttintjwratyre  de  T  correspontl  une  autijijonlalion  de  cS  hallfuo'Uls  par 
mmU\  tinidis  que  pour  locaîn  il  tant  eu  compter  *25.  Jùrgensen  prétend 
qunàais  certaines  pueumonies  des  vieillards,  nn  peut  avoii"  une  leinpé- 
ratîinMlc  50'' avec  nn  puuls  a  Tyiï.  <Juelques  maladies  iureclleuses  comptent 
paiiiii  leurs  partirularités  cliriiqors  imjiiirtantes  ou  délaul  de  [larallélisme 
cnlrï*  b  courbe  du  pouls  et  la  cinn  Ite  ibrrniirpie.  Dans  la  tièvre  ly[»hoïih% 
îitl'eslpas  rare  de  çonstalei-  90  àOi  pids:ili(jns  avec  une  températin^e  de 
i*!".  Cdle  dissociation  est  encore  plus  martiuée  dans  certaines  méningites 
J<'b  l>use  par  action  directe  des  lésions,  en  partie  du  moins,  sur  les  (ibres 
'liïfHicamogastrique. 

U  fréquence  des  battements  est  nn  si^ne  pronostiqui*  d'une  certaine 
*^l*îiir*tïi  pouls  au-dessus  de  liO  dans  la  dothiénentérie  tt&i  en  général 

^  ^t^Uimm\v$  va^i-tiiuti-ur^  t  alU'riMlivps  île  rcHipcnr  ri  \ïv  \u\\vnv  lîrs  li'giuni'iiU,  n-fraiflis- 
'^fumi   ,i(,^  eiîjnt*iniïès  H    rvniMiM':  fies    Imiihk'-^   iiifvrifft's  ;   Imu,  njjliitsin    1*1    ^iirlmO    t\f    h 
P^fUT.  iljii^  il   n'y  a   jia^  di'  iiaraUi^li^mc  i^ntr*'  i/e*  phènonWiii'f  rî  llmprliiTit'i!  df  In  tadij* 
"'    L^'Ur  aWnci?  ou  U^nv  jitt'wttci."  rlè|if||i]  surtotil  dt*  la  tauîji?  ([ui  a  {iroduil  ccllt'-cî. 
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de  fâcheux  augure  (Liebermeister  dit  120)  (').  Le  plus  souyent,  au-dessus 
de  160,  quelle  que  soit  raflection,  une  issue  fatale  est  à  redouter.  Indé- 
pendamment de  toute  relation  causale,  il  faut  tenir  compte  de  Fétat  anté- 
rieur du  sujet.  Une  maladie  fébrile  quelconque  évoluant  chez  un  sujet 
aiTaibli  et  surtout  chez  un  cardiaque  donne  en  général  une  accélération 
bien  manifeste. 

La  tachycardie  fébrile  ne  peut  reconnaître  un  mécanisme  unique.  LTiy- 
pcrthermie  est  certainement  un  facteur  important,  les  expériences  de 
Landois  ont  montré  combien  l'endocarde  est  sensible  à  l'élévation  ther- 
mique. D'autre  part,  les  agents  infectieux  de  la  maladie  doivent  jouer  un 
certain  rôle  on  agissant  soit  directement  sur  les  centres  bulbaires  ou 
corticaux,  ou  même  intra-cérébraux  (Ott,  Landois),  soit  sur  les  vaisseaux 
en  produisant  dos  modifications  de  la  pression  artérielle.  Dans  la  plupart 
des  maladies  fébriles  on  a  en  eflTol  signalé  un  abaissement  de  la  pression 
artérielle  par  rolàchoment  paralytique  des  petits  vaisseaux  de  la  péri- 
phérie, circonstance  favorable,  ainsi  que  M.  Marey  l'a  démontré,  àTaccé- 
lération  des  battements  du  cœur(*).  Pour  certains  cas,  on  admet  une  action 
directe  des  poisons  morbides  sur  la  fibre  cardiaque  elle-même  ou  sur  son 
appareil  ganglionnaire. 

L'accélération  du  cœur  peut  être  si  marquée  dans  l'état  désigné  sous  le 
nom  de  collapsus  que  les  battements  deviennent  incomptables  au  pouls  et 
qu'il  faut  avoir  recours  à  l'auscultation  directe  du  cœur.  Le  pronostic  est 
fort  grave;  dans  ce  cas,  la  tachycardie  s'accompagne  ordinairement  d'un 
abaissement  marqué  de  la  température. 

Chez  les  anémiques  et  les  chlorotiques  il  est  de  règle  de  rencontrer  une 
accélération  presque  permanente  des  battements.  M.  Hayem  croit  que  la 
tachycardie  est  proportionnée  au  degré  de  la  déglobulisation  ;  au  3*  degré, 
décrit  par  cet  auteur,  elle  serait  continue.  Ce  qui  est  plus  vrai  encore, 
c'est  que  chez  les  chlorotiques  le  moindre  eflTort,  la  moindre  émotion, 
le  simple  examen  médical,  peuvent  provoquer  des  crises  de  palpitations 
avec  tachycardie. 

En  recherchant  quelle  pourrait  être  l'accélération  consécutive  à  Tefforl 
nécessité  par  l'ascension  de  deux  étages,  nous  sommes  arrivés  aux  résul- 
tats suivants  : 

a.  pour  un  sujet  sain i  pulsations  par  minute 

b.  —       cardiaque 8         —  — 

c.  —       anémique 16         —  — 

Lo  sujet  sain  avait  50  ans,  le  nombre  des  battements  du  cœur  a  passé 

(*)  Lii'bormoislor,  en  se  basant  sur  une  statistique  considérable,  a  donné  une  formule  qui 
î»ernietlrail  <!('  calculer  approximativement  la  température  quand  on  connaît  le  nombre  des  pul- 
sations à  la  minute  et  inversement  : 

;>  =  80  -f  8  (f  —  37)      d'où  on  tire      l  =  L+?l?. 

o 
[p  =  pouls  (  =  température) 

(*)  L  accélération  peut  persister  ou  survenir  i)endant  la  convalescence  des  maladies  aiguës.  Le 
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e72  à  7().  Le  cardiaque  âgé  de  46  ans  était  atteint  d'insuffisance  mitrale 
vec  hypertrophie  du  cœur;  le  nombre  des  battements  a  passé  chez  lui  de 
;0à  88.  L'anémique,  âgé  de  17  ans,  présentait  un  souffle  anorganique  très 
lelde  la  base;  le  nombre  des  battements  de  son  cœur  est  monté  de  78  à 
U.  La  différence  entre  l'accélération  chez  le  cardiaque  et  lanémique  est 
un  fait  important  et  digne  d'être  noté.  C'est  au  point  que  les  chlorotiques 
^t  les  anémiques  se  plaignent  plus  de  palpitations  et  de  dyspnée  d  effort 
que  la  plupart  des  sujets  atteints  de  lésions  organiques  du  cœur. 

La  tachycardie  est  particulièrement  intéressante  dans  les  affections  du 
cœur  et  des  vaisseiiux.  Elle  revêt  deux  types  distincts;  elle  peut  être  inter- 
mittente ou  continue  et  se  rencontre  dans  les  affections  aiguës  et  chro- 
niques. Tout  d'abord  il  est  de  connaissance  vulgaire  que  la  plupart  des 
malades  atteints  d'affections  valvulaires  éprouvent  de  la  tachycardie  avec 
palpitations  et  tachj-pnée  au  moindre  effort  ou  simplement  après  un  repas 
copieux  quand  Testomac  distendu  gène  les  contractions  du  cœur. 

Indépendamment  de  cette  accélération  intermittente,  il  existe  à  peu  près 
toujours  une  accélération  permanente  plus  ou  moins  man|uée  dès  le 
début  des  affections  orificielles,  quelles  qu'elles  soient.  M.  Bouveret(*)  a 
montre  qu'il  en  était  de  même  dès  les  premiers  stades  de  la  néphrite  inter- 
stitielle. Cette  tachycardie  n'est  d'ailleurs  jamais  bien  marquée;  ses  causes 
sont  complexes. 

L'accélération  se  retrouve  aussi,  autrement  prononcée  et  avec  une  signi- 
fication bien  différente,  à  la  phase  terminale  des  maladies  du  cœur, 
lasystolic.  A  celte  période,  cette  accélération  trtiduit  la  fatigue  de  l'organe 
et  la  nécessité  où  il  est  de  suppléer  à  l'insuffisance  de  ses  contractions 
pur  leur  fréquence.  On  fait  aussi  intervenir  l'influence  vaso-motrice  de 
lacide  carbonique  accumulé  dans  le  sang  par  suite  des  troubles  circu- 
latoires. Le  pouls  et  les  battements  du  cœur  sont  en  effet  dans  ces  cas 
très  peu  énergiques,  presque  toujours  irréguliers.  Si  la  fréquence  n'est 
pas  rapidement  modifiée  par  le  repos  et  la  digit^de,  le  pronostic  est  fatal 
à  brève  échéance. 

L'endocardite  infectieuse  s'accompagne  souvent  de  tachycardie  plus  ou 
lûoins  marquée  avec  ou  sans  arythmie,  sans  que  cette  tachycardie  soit  en 
rapport  avec  la  température  centrale  ou  avec  le  degré  d'altération  des 
bruits  du  cœur. 

Dans  la  péricardite,  l'accélération  et  l'irrégularité  du  rythme  cardiaque 
ont  été  souvent  notées.  Quand  il  s'agit  de  la  péricardite  avec  épanche- 
ront, celui-ci  peut  être  incriminé  aussi  bien  que  les  lésions  inilamma- 
toires  concomitantes  du  myocarde,  bien  plus  accentuées  encore  dans  cer- 
tains cas  de  symphyse. 

fiil  s  observe  plutôt  chez  les  vieillartls  et  Ifs  siijels  affaiblis  et  nerveux.  C<'lte  action  peut 
aupfr  usez  longtemps  ou  n'être  qu'éphémère.  Graves  avait  remarqué  que  le  passage  de  la 
pwrtioft  horizontale  k  la  position  verticale  peut  amener  en  pareil  cas  une  augmentation  de  50 

!V  BocvERET,  Les  premiers  signes  de  la  néphrite  interstitielle.  Prov.  méd,,  1890. 
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La  plupart  des  médecins  admettent  aujourd'hui  que  la  myocardite  aigué 
est  la  cause  habituelle  de  la  tachycardie  des  maladies  infectieuses.  Cepen- 
dant ce  n'est  pas  Tavis  unanime,  et,  notamment  pour  ce  qui  concerne  h 
(icvre  typhoïde,  le  myocarde  a  été  trouvé  maintes  fois  sain  à  Tautopsie  de 
malades  ayant  présenté  durant  toute  leur  fièvre  une  tachycardie  très  pro* 
noncée.  Quoi  qu'il  en  soit,  et  sans  revenir  sur  les  réserves  que  nousavoDi 
faites  plus  haut  concernant  les  symptômes  de  cette  lésion,  la  myocardite 
aiguë  des  maladies  infectieuses  se  révélerait,  d'après  les  auteurs,  par  uDe 
accélération  marquée  du  cœur  et  un  afTaiblissement  très  prononcé  de  sei 
contractions;  il  peut  s'y  joindre  de  l'arythmie.  Le  pronostic  est  génài- 
lement  grave  mais  non  absolument  fatal. 

La  tachycardie  dans  tous  les  cas  qui  viennent  d'être  signalés  a  bien 
plutôt  une  valeur  pour  le  pronostic  que  pour  le  diagnostic  qui  ne  peut 
être  fait  évidemment  que  par  la  recherche  des  phénomènes  concomitants. 

Restent  à  signaler  les  accélérations  survenant  par  véritables  acoèi 
dans  les  aflcctions  chroniques  du  cœur.  Ces  accès  constituent  des  épi- 
sodes importants,  assez  rares  d'ailleurs,  si  on  excepte  le  rétrécissement 
mitral.  M.  Bouveret  en  cite  trois  cas  empruntés  à  Bristowe,  Zenkeret 
Nothnagel.  Depuis,  Larcena  et  M.  Merklen  en  ont  rapporté  d'autres  (*).  11 
s'agissait  de  malades  atteints  depuis  longtemps  de  lésions  orificielles 
mitrales  ou  aortiques.  Les  crises  survenaient  à  l'occasion  d'un  écart  de 
régime,  d'un  eflTort,  d'une  fatigue  ou  d'une  contrariété,  et  débutaient 
brusquement.  Le  pouls  contrastait  par  sa  faiblesse  avec  l'énergie  à» 
battements  cardiaques.  Les  crises  duraient  de  quelques  heures  à  deux  ou 
trois  jours,  survenant  à  intervalles  d'abord  éloignés  puis  de  plus  en  plos 
rapprochés,  pour  aboutir  finalement  à  l'asystolie.  Étant  donnée  la  grande 
fréquence  des  lésions  valvulaires,  et  la  rareté  de  ces  accès  paroxystiques, 
il  est  logique,  ainsi  que  M.  Merklen  le  fait  remarquer,  de  penser  que  les 
lésions  cardiaques  elles-mêmes  sont  étrangères  à  l'apparition  de  ces  accès 
et  que  ceux-ci  résultent  d'altérations  surajoutées  et  encore  indéterminées 
du  système  nerveux  intra  ou  extra-cardiaque.  La  même  remarque  s'ap- 
plique aux  crises  de  tachycardie  (|ui  compliquent  la  myocardite  chronique. 

Il  est  toute  une  catégorie  d'accélérations  survenant  par  crises  et  qu'on 
désigne  sous  le  nom  de  tachycardie  d'origine  réflexe. 

Une  des  plus  importantes  est  celle  qu'on  voit  survenir  chez  les  dyspep- 
tiques. Signalées  déjà  par  Chomel,  elles  ont  été  étudiées  par  MM.  Potaincl 
Barié  qui  les  ont  rangées  parmi  les  troubles  cardio-pulmonaires  d'origine 

(*)  Un  Ues  plus  inléressanls  est  celui  de  IIomgmann  [Deutsche'  med.  Woch.^  1888],  se  rt| 
porlant  à  un  eas  d'insuffisance  milraie  consi<lérée  comme  bien  compensée.  Chez  ce  malade  i 
acci'S  pouvaient  être  enrayés  par  la  compression  du  vague  droit  au  cou. 

On  a  signalé  «les  cas  de  rélrécisseraenl  mil  rai  où  cette  lésion  ne  s'était  révélée  à  rauscultati< 
pendant  la  vie  cpie  par  de  la  lacliycanlie.  Il  nous  est  arrivé  aussi  de  voir  des  malades  i 
prés4»ntant  que  ce  trouble  à  un  haut  degré  pendant  plusieurs  jours,  au  point  que  le  diagnos 
ne  put  êlR'  fait  d'une  manière  certaine  à  ce  moment.  Mais  celle  tachycardie  survenant  ch 
une  femme  jeune  éveillait  déjà  rallention  «lu  côté  du  rétrécissement  mitral  pour  en  saisir 
moindre  symptôme. 
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pislnvhepatîtjmi.  Acconipafïiiees  th  rlihlîitioji  du  cmwv  droil,  d'ncfentualitiii 
iu  2'  Um  |)ulnionairo,  de  galop  Ir^aT,  cos  vrhi}^  durent  tic  rjm-lques 
linules  à  quelques  heures,  pour  se  répéter  à  roccasioii  d'un  au  Ut 
écart  de  réjîinie*  En  niérne  temps  rpie  \e  pouls  tmt  de  120  a  lf>0,  les 
loalacles  se  plaignent  (rangoisse,  de  dvsjinée,  de  refrnidissueiuent  de^extré- 
jfDilés,  etc. 

Sînions-Eecles(*)  n  montré  que  de  pnmls  nvcbs  se  présentaient  souvent 
diiiLS  les  màhidies  nrgariii|ues  tni  fonctionnelles  de  riitKloinen  nu  ilrj  pelït 
■irir  noUimmeni  dansTcctopie  rénule.  Il  faut  en  rafiprofher  lesnecès  de 
Ptachycudie  décrits  par  M*  C!i''inent(')  clie?.  les  Ceinmes  arrivées  ik  répo(pîe 
df  la  iiiénopause.  Cette  étude,  reprise  depuis  par  Kiseh(^)  umnire  *pie 
fn  ncL-ès  survienuetït  sans  eause  apparente,  s'aeeniupaguant  d'angoisse, 
ilrtppressioiu  de  lioulTéestle  ehaleur,  de  vertiges  et  de  sueurs  ahoiulantes. 
le  pouls  monte  de  120  à  ItiiK  la  crise  ne  dure  ^mn*  an  diJà  ilr  (pielfjucs 
fiûnutes  et  peui  encore  se  produire  deux  ans  après  la  cessation  des  rendes. 
Jl  faut  également  en  rapprocher  h  ladiycardte  avec  extrême  IVéquence  et 
&îblesse  des  hattements  eartlîaques  qu'on  olmerve  à  la  période  ultime  des 
perilonîtes  par  perforation,  quelle  qu'en  soit  roHgîne.  Dans  ci^tle  même 
caléfîorie  vient  se  ranger  la  lachjcardie  d'une  durée  de  ipielqnes  jour^^ 
"queJI.  Just  Lucas4^diampioiHiiére  a  obs**rvée  après  l'alilation  de  kystes  de 
Imairel*!. 

La  tiiciiycardie  se  montre  également  dans  un  certMu  nombre  de  névroses 
dûnl  elle  peut  constituer  l'unique  spiqitôme  rm  au  moins  un  des  sym- 
pt("nnes  les  |dus  inqiorLanls. 

M.  lk>uveret('^)  a  décrit  sous  le  nom  de  faeAycfïrf/i>  paroxfjsfifjUf  essen- 
Mle  au  typp  morlùde  caractérisé  par  une  perturbation  fonctionnelle  de 
l'innmation  motrice  du  cœur,  sans  lésions  ;q>[M"éciahles  tie  cet  organe  et 
lie  ^i's  nerfs.  Cette  affeet  ion,  assez  i^re  d'à  il  leurs,  se  montre  le  plus  souvent 
chez  des  femmes  adultes;  elle  se  manifeste  sous  forme  de  crises  de  tachv- 
cartlie  séparées  par  des  intervalles  plus  ou  intuns  longs,  débulant  lirus- 
((ucmmt  sans  prodrome  et  sans  ouse  connue,  et  dm^ant  de  quelques 
iilillutcs  a  quelques  jours  :  d'où  la  cIass](icalion  adofîlée  par  JK  lîiKJverct 
«B  accès  courts  et  accès  longs.  —  Dans  rîntervalle  des  crises,  tes  malades 
ne  firèsentent  aucun  trouble  du  cœur  ni  des  autres  organes,  leur  santé  est 
prfîiite.  Pendant  la  crise,  les  Ijattemenls  sont  régidîers,  éner<rit||jes,  sou- 
ln.iiu  la  paroi  sur  une  grande  étendue  et  pouvant  atteindre  200  a  250  par 
irimute.  Au  contraire,  Iv  pouls  artériel  est  à  ce  point  affaibli  i\\u'  le  doigt 
pe  perçoit  qu'une  ondulation  vague,  Qnand  Taccès  dure  longtemps,  au 

PJ  SuiDOT-EciXEf,  Leim-et,  \m\. 

(•)  Ci.Éifc5T,  fieime  ttr  mêdecinr,  I8K5, 

('}  lîiSiJ»,  Semtnifit  méàicaie,  ISiU* 

(*}  ïl  faudrait  dj&liajfiu-i-  A^ui  formas  bii-o  dilTt-iTiilos  au  point  ih  vue  pponoslique.  Li  fi>pmr 

i*n?*  de  peu  il*'  iliu*iH\  où  la  rç**/iliiin  r-ôïncltii'  ftvru  la  |ri»'niH>rit;  l'iuis^iun  di*  p»*  par  ramtt». 

Il  fartuc  jRrraVi*  qui  ^  complique  du  fièvrt%  dtiltn',  rffrf.Mdiàât'iiiLMd  fU'ji  eïlrérnih:**  ut  i*li(m(il 

^)  BooTuiET,  Hftne  de  méd feintai  J880. 
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delà  de  5  à  6  jours,  le  cœur  se  fatigue,  se  dilate  (*),  et  la  crise  se  termine 
par  le  tableau  clinique  de  Tasystolic.  L'affection  peut  durer  un  grand 
nombre  d'années,  d'abord  sous  forme  d'accès  courts  et  espacés,  pois 
d'accès  longs  et  plus  rapprochés.  M.  Bouveret,  après  discussion,  en  fait 
une  névrose  du  vague  et  attribue  les  crises  à  un  épuisement  momentané 
des  centres  et  des  rameaux  cardiaques  de  ces  nerfs.  M.  Debove  croit  plutdt 
à  une  névrose  bulbaire  ou  plutôt  bulbo-spinale  qui  expliquerait  mieux  h 
tachycardie,  l'abaissement  de  la  pression  artérielle,  les  troubles  de  b 
sécrétion  urinaire,  parfois  la  fièvre,  le  myosis,  la  sécrétion  exagérée  de 
la  sueur  et  la  syncope.  Pour  Jacobyl*),  la  caractéristique  de  la  tadhycardie 
paroxystique  essentielle  est  le  contraste  très  marqué  qu'il  y  a  entre  b 
faible  tension  du  pouls  et  la  contraction  énergique  du  cœur  pendant 
l'accès.  C'est  le  contraire  qui  se  produirait  d'après  cet  auteur  pendant 
les  accès  de  tachycardie  de  la  maladie  de  Basedow  ('). 

Ce  qui  frappe  le  plus  souvent,  c'est  le  défaut  de  dyspnée  :  un  malade 
actuellement  en  traitement  à  riIôtcl-Dieu  de  Lyon  a  plus  de  200  pulsations 
et  52  respirations  durant  ses  accès  ;  il  peut  parler  sans  peine  et  répondre 
aux  questions  qu  on  lui  pose.  C'est  le  contraire  de  ce  qui  se  passe  dans  h 
tachypnée  hystérique. 

Quelques  autopsies  ont  révélé  la  présence  d'une  lésion  :  myocardite 
fibreuse  du  ventricule  gauche,  par  exemple  dans  un  cas  de  Brieger. 

Dans  un  cas  récemment  publié  par  M.  Chauffard  et  où  on  avait  pensé 
pendant  la  vie  à  une  tachycardie  paroxystique  essentielle,  l'autopsie  a 
révélé  la  présence  d'une  aortite  et  d'altérations  bien  marquées  du  pneumo- 
gastrique. 

A  côté  de  la  maladie  décrite  par  M.  Bouveret  où  les  accès  de  tadiy- 
cardie  constituent  toute  la  symptomatologie  ou  à  peu  près,  il  existe  quel- 
ques névroses  où  l'on  rencontre  ces  accès  greffés  sur  un  certain  degré  de 
tachycardie  permanente. 


(*)  I/ESEn  [Virchow't  Archiv.,  BH.  CXLIII)  a  examiné  attentivement  le  cœur  de  2  miW'* 
atteints  de  cette  affection.  I/anteur  a  pu  se  rendre  compte  que  pendant  les  accès  les  utiles 
cardiaques  ne  présentaient  aucun  signe  de  dilatation.  Ce  fait  parait  trancher  le  différend  enlrt 
Bouveret,  Langer,  etc.,  qui  considèrent  cette  dilatation  quand  elle  existe,  comme  secondaire i 
la  tacliycardie  et  Martius,  llochliaus  pour  lesquels  la  dilatation  du  cœur  serait  primitive  et  la 
tachycardie  un  phénomène  secondaire. 

(*)  J.vcoBT,  New  York  med.  Journal^  1893. 

(')  11  admet  l'hypothèse  d'une  névrose  hulhaire,  d'un  trouhle  de  l'action  réciproque  ncwinalf 
du  vague  et  du  sympalhicpic.  Ce  qui  le  prouve  le  mieux,  c'est  que  parfois  il  s'ajoute  «ux 
symptômes  onlinaircs  de  la  tachycardie  paroxystique  des  signes  de  lésions  bulbaires  en  foyer- 
Là,  comme  dans  un  certain  nombre  d'affections  nerveuses,  sur  un  trouble  vraiment  fonctionnel 
s'ajouti'  une  maladie  organique,  et  il  serait  probablement  plus  exact  de  dire  que  les  lésions  on;a> 
niques  |H'uvent  pendant  longtemps  élre  si  légères  qu'elles  évoluent  sous  le  tableau  clinique  de 
simples  troubles  fonctionnels. 

Presque  tous  les  auteui-s  estiment  (notamment  Freyhan,  Deutsche  med,  Woch.^  i99i]  que 
rahsence  «le  troubles  vaso-moteurs  et  l'accélérai  ion  vraiment  trop  grande  du  pouls  plaidi^nt 
peu  en  faveur  <le  l'excitation  du  sympathique.  Dans  le  cas  de  Freyhan,  l'accès  stî  terminait  pai 
des  vomissements.  Dans  celui  de  Wt\(^%qt  [Charité- Annale n^  XllI),  il  s'accompagnait  de  douleur* 
violentes  dans  la  régi<m  précordiale  et,  à  l'auscultation,  on  entendait  un  bruit  diastolique  doui 
sur  l'aorte.  La  température  pendant  l'accès  variait  de  35  à  36^. 
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le  i^oîtrc  exophtalmique  en  esl  le  plus  bel  exemple.  Dans  cette  attee- 
toon»  raeeêleralioii  tks  hattetïu^nts  eaniiric|tiesest  le  signe  le  plus  eonstiinl  ; 
[nume  tlaiis^  h?s  for  nies   frnsles  elle  ne    tait  pas  iléCiuil,  el  ne  disparait 
Bttaprt*  la  ^jjuénson,  si  Ineii  que  Tabsence  de  tachycurdie  pendant  plu- 
rieurs  §oî  nain  es  est  le  meilleur  si^rne  {|ui  puisse  faire  presa<:er  la  guéristtu 
[(CWcot).  Elle  est  conliruic  et  paroxystique.  Les   iKitleineiils  d[i  eœur 
U'èlcvenl  a  100  ou  120  à  Télat  de  repos,  sous  rinlluence  des  niuuveuumts 
[d  surtout  des  émotions,  parrois  spontanément,  ou  du  moins  sans  cause 
[afimiubie,   ils  airivent  à   15U   on   100*  Ku  Jiièuie  tenq)s,  ou  ennst^de 
IjWiTis  pliènomènes  du  eolé  de  Tappaieil  vaseulaire  :  pdpilations,  balle- 
j  Rieuls  exagérés  des  artères  dn  eon,  suufttes  anorga niques  dans  la  région 
tliHïœyr,  Irouldes  vasu-ineteuï-s  divers,  etc*  On  a  très  vniisemblablemenl 
à  brl  accusé  la  t^ïcliycardie  de  prutluire  rbypertropbie  du  cœur,  quand 
Il  uialadir  de  lSî*st'(]o\v  dore  longtemps,  Nous  ne  pouvons  discuter  Itm- 
,  pcmeut  les  clauses  ni  le  méc^misnu*  de  celle  Uichycardie,  ce  serait  enlre- 
fmwlfe  la  pathftgénie  encore  bien  obsrure  tle  lu  maladie  de  Basedow  elle- 
même. 

Les  troubles  cirrulatoires  sont  si  comnuins  dans  la  neurastbénie,  que 
Sftlipnûller  (M  a  vrudn  eréer  un  type  clinique  sous  le  nom  de  neuras- 
itïénit^  cardia(]ne.  Parmi  ces  htm  blés  variés,  le  plus  utMumun  est  eertiii- 
I  ftenwnt  la  laehyeardie  dont  M*  BonvereM*)  a  donné  la  description  la  plus 
fticm  et.  la  plus  conq)lète.  «  Elle  ressemble,  dil-il,  à  celle  du  goitre 
iiophblmirpie;  il  est  1res  dirtîcile  de  la  dislingiUM"  île  celle  des  formes 
frustes,  Le  pouls  est  à  120  ou  100  au  repos  avec  quelipies  périodes  d'ac- 
calmie ci  iles  périodes  d'aggravation  sons  llidluence  d'mie  (atigne  ou 
^Ifmeéruotion,  L'énergie  des  liatlements  cardiaques  contraste  avec  la  fai- 
îilpsse  apparente  de  la  pulsation  railiale,  L'arytbmie  n'est  pas  exception- 
Mlr,  elle  a  une  valeur  pronostique  peu  (avtu'ahle.  Parfois  on  peut  constater 
fes^uiflles  |>assîtgers  en  divers  [ïoinls  du  cœur.  *  Il  faut  la  ranger  dans 
l^^mupe  des  tachycardies  essetitielles.  e'esl-a-dire  sims  lésion  organique 
'l'Uuîur  ou  tlu  système  nerveux,  et  en  distinguer  deux  formes  :  Tune, 
^Rfjius  intense,  prcsenlimt  des  périodes  d'aecaluiie,  crMn[iatible  avec  une 
«'rtaiue  activité  psychique,  permettant  la  prolongîUion  de  la  vie  et  pou- 
Vînl  même  guérir:  Tautre,  plus  grave,  sans  réunssiou  durable,  aboutis- 
J  mi  à  raiïaiblisseuicnt  du  cœur,  à  la  dilatation  de  ses  cavités  et  à  la  mort 
Iparasyslulie. 

flans  la  jiévronie  frat4ni(iiiqtie  des  Alleiiïûn<ls,  hplêro-wuraKlhénir 
Vlraumaliquc  de  Cbarcot,  on  lenconlre  également (^)  de  la  tachycardie 
♦plfnmt,  d'a[ïrès  M.  Bouveret,  les  jnémes  curactére*s  que  celU»  qui  vient 
d'être  décrite,  Pour  Oppenheiml^),  les  troubles  circulatoires  pourraient 
ahoutir  aiou  seulement  a  la  dilatation  des  câvités,  mais  encore  à  Phyper- 


\  i*)  BoFTnrT,  La  uturfuihhHr,  2MMÎilion.  P^irb,  1R92,  page  i!20, 
I(')  Ûirrciiu.iiif  Die:  Lrauiualischcn  Nrui-u&^-ii,  IS8Q. 
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trophie  du  cœur  et  à  i'artério-sclérose  des  vaisseaux  périphériques.  Rc 
cemment,  M.  Le  Dentu  a  observé  une  crise  de  tachycardie  de  quini 
heures  à  la  suite  d^ul  traumatisme,  chez  un  malade  également  prédispos 
aux:  palpitations. 

L'hystérie  seule  semble  rarement  provoquer  de  pareilles  crises;  c'cs 
tout  au  plus  si  l'on  observe  en  pareil  cas  une  exagération  de  Faccélénitio 
du  cœur  sous  rinfluence  d'une  émotion  légère.  Au  contraire,  cette  névros 
provoque  facilement  une  accélération  du  rythme  i*cspiratoire  sans  touche 
au  rythme  cardiaque. 

L'épilepsie,  qui  accélère  ordinairement  le  rythme  cardiaque  au  momen 
des  accès,  peut  aussi,  comme  nous  le  verrons  bientôt,  être  une  causée 
ralentissement.  Teissier  père  a  signalé  il  y  a  déjà  longtemps  des  crises  (k 
tachycardie  paroxystique  semblant  n'être  que  des  crises  d*épilepsie  larvée. 

Suivant  les  recherches  de  M.  Voisin  (*),  au  moment  où  laccès  dcbule,li 
fréquence  des  pulsations  s'exagère  et  s'élève  habituellement  à  120  ou  IN 
par  minute,  persistant  un  temps  variable  après  la  crise.  Le  phénomcneesl 
plus  ou  moins  sensible  suivant  les  diverses  formes  cliniques  du  grand d 
du  petit  mal  ;  sa  constance  peut  servir  à  dépister  la  simulation. 

Il  est  enfin  une  classe  de  tachycardie  dans  laquelle  l'accélération  ia 
battements  du  cœur  reconnaît  pour  cause  une  lésion  des  centres  ou  itt 
conducteurs  nerveux.  Il  s'agit  le  plus  souvent  d'altérations  des  brand» 
du  vague  dans  ses  origines  ou  sur  son  trajet,  produisant  une  paraljse 
de  l'appareil  modérateur  du  cœur.  On  l'observe  dans  un  certain  nombit 
d'affections  systématiques  ascendantes  ou  descendantes  de  la  substance 
grise,  quand  les  lésions  atteignent  les  noyaux  du  pneumogastrique  :  para- 
lysie labio-glosso-laryngée,  paralysie  ascendante  aiguë,  sclérose  latérale 
amyotrophique,  maladie  de  Weniicke,  etc.  La  tachycardie  est  alors  con- 
tinue, mais  avec  des  paroxysmes  pendant  lesquels  le  pouls  devient  d'une 
rapidité  extrême.  En  même  temps  s'établit  une  dyspnée  intense,  fréquem- 
ment suivie  de  mort  par  syncope. 

Les  lésions  des  pneumogastriques  sur  les  divers  points  de  leur  trajet 
sont  capables  de  produire  aussi  une  tachycardie  permanente  avec  paroxp* 
mes.  Ces  lésions  peuvent  être  une  véritable  névrite  de  ces  troncs  nerveux. 
Oppenhcim,  Kussur  l'ont  étiibli  pour  le  tabès,  d'autres  (*)  pour  l'alcoo- 
lisme. Bien  plus  souvent  il  s'agit  d'une  compression  du  nerf  par  une 
tumeur  du  médiastin.  Ces  cas,  quoi  qu'on  en  dise,  sont  rares,  ou  plulôl 
il  est  exceptionnel  que  les  tumeurs  du  médiastin  détruisent  le  vague;  1< 
|)his  souvent  elles  l'irritent,  donnant  une  symptomatologie  tout  autre.  1 
s'agit  ordinairement  de  ganglions  trachéo-bronchiques  chez  des  leud 
nii(|ucs  (Ricgel)  ou  des  tuberculeux  (^i,d\idénopathiestrachéo-bronchiqu« 

')  Voisin,  art.  Kpii.epsik  «lu  Dictionnaire  de  Jacroud. 

!*)  Voy.  la  hihliojfrapliio  do  Slix  {Miïnch.  med.   Woch.^  1895). 

(^i  11  faudniil  bien  se  ganlcr  do  concluro  à  une  telle  origine  de  la  tachycardie  chex  t< 
les  tuberculeux  prosentant  de  raccôléralion  cardiaque  (voy.  Jouaneau,  Tlièsc  de  Paris,  1880, 
Hezançox,  Revue  de  méd.,  1895).  Dans  celte  affection,  la  tachycardie  est  très  commune  et  jM 
Ctrc  due  à  un  grand  nombre  do  causes,  à  la  fièvre  notamment. 
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de  causes  diverses.  Celte  laehyeardic  est  continue,  sans  que  les  battements 
dépassent  150  à  160.  Elle  peut,  contrairement  à  la  précédente,  être  com- 
patible avec  une  assez  longue  survie  et  ne  déterminer,  pendant  longtemps 
du  moins,  aucun  autre  trouble  fonctionnel,  ni  asystolie.  Guttmann  a  cilé 
un  fait  dans  lequel  elle  avait  duré  un  an.  Si  Ton  songe  que,  dans  un  certain 
nombre  de  cas  (Claessen,  Pineau),  l'autopsie  a  révélé  en  même  temps  que 
les  lésions  des  pneumogastriques,  Texistence  d'une  médiastinite  ou  d'une 
pcricardite  tuberculeuse,  on  est  en  droit  de  se  demander  :  1**  si  ces  lésions 
n'étaient  pas  à  elles  seules  suffisantes  pour  produire  la  tachycardie;  2**  si 
la  tachycardie  n'aboutit  pas  à  Tasystolie  seulement  dans  les  cas  où  le  cœur 
a  été  touché  lui-même  au  préalable  ou  en  même  temps.  C'est  surtout  à 
propos  de  ces  cas  de  tachycardie  permanente  (*)  par  altération  du  pncumiv 
gastrique  duc  à  des  ganglions  qu'on  a  fait  remarquer  que  la  digitale  perd 
ses  effets  cardiaques  (*),  tout  en  conservant  ses  propriétés  diurétiques. 
Cette  dissociation  d'action  de  la  digitale  pourrait  servir  au  diagnostic. 

C'est  à  la  présence  de  ganglions  trachéo-bronchiques  augmentés  de 
Tolume  que  II.  Roger  attribuait  l'accélération  des  battements  qu'il  avait 
signalée  chez  les  coquelucheux,  indépendamment  des  quintes. 

Quelques  chirurgiens  ont  rapporté  des  exemples  de  tachycardie  survenue 
à  la  suite  d'extirpation  du  larynx.  Stork  croit  qu'elle  est  due  dans  ces  cas 
à  la  section  pendant  l'opération  d'un  rameau  cardiaque  du  laryngé  supé- 
rieur. Toti  ()  a  contredit  cette  opinion. 

C.  Palpitations.  —  A  l'étude  de  la  tachycardie  se  rattache  tout 
naturellement  celle  des  palpitations. 

Ainsi  que  Lacnnec  et  Bouillaud  l'ont  spécifié,  il  ne  suffit  pas,  pour  qu'il 
J ait  palpitation,  que  l'on  constate  l'accélération  des  battements  du  cœur. 
Il  faut  encore  que  ces  battements  soient  perçus  par  le  malade  lui-méuïc 
et  donnent  lieu  à  une  sensation  spéciale  et  plutôt  pénible.  A  l'état  normal, 
couché  sur  le  coté  gauche  de  façon  a  exercer  une  certaine  pression  avec 
rorcillcet  le  corps,  on  entend  nettement  les  deux  bruits  du  cœur;  ce 
lait  préoccupe  beaucoup  de  gens,  notamment  les  sujets  ner\'eux  et  impres- 
sionnables qui  vont  déclarer  au  médecin  qu'ils  ont  des  palpitations.  Cepen- 
dant il  n'en  est  rien,  et  si  la  sensation  de  battements  perçus  par  le 
malade  lui-même  constitue,  par  défmition,  une  des  conditions  de  la  pal- 
pitation, celle-ci  n'a  pas  un  caractère  absolu.  Bien  des  malades  déclarent 
«tendre  battre  leur  cœur  et  ne  font  que  signaler  un  fait  normal.  Pour 
<p'il  y  ait  palpitations,  les  battements  doivent  être  fréquents  et  tumul- 
^^ux,  le  sujet  pouvant  éprouver  en  même  temps  divers  autres  symptômes  : 

(')  Ihiw  le  cas  récent  de  M.  Chauffard  [Bulletin  médical ^  18%)  lo  malade  avait  présente, 
'^^^il  la  vie  de  la  tacliycanlic  à  forme  paroxystique  et  l'autopsie  a  révélé  Texistence  de  lésiui.s* 
***!U^  de  l'aorte  et  du  pneumogastrique. 

(*}    \oir  à  ce  sujet  :  Mkrklex,  Soc.  méd.  des  hôpitaux,  1806. 
^  (*)   Ton,  Deutsche  med.  Wochensch.,  1895.  —  Grossmaxx,   Wiener  med.  Presse,  1892.  — 
^'*<^«*  Watsox,  Sri  t.  med.  Journal,  nov.  1895;  a  rapporté  un  cas  de  tachycardie  due  à  li 
^'^•^^«H^  de  polypes  murpieux  du  nez  et  ayant  guéri  après  l'intervention  chirurgicale. 
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sensation  (rétouffcment,  d'oppression,  constriction  de  la  gorge,  alté- 
ration de  la  voix,  pâleur  de  la  face,  sudation,  parfois  même  des  lypoth?- 
mies  ou  de  véritables  syncopes. 

Souvent  l'accès  de  palpitations  coïncide  avec  des  intermittences  vraies 
ou  plutôt  fausses,  mais  non  toujours.  Le  pouls  radial  peut  cire  fort,  sans 
(|ue  cette  force  soit  parallèle  à  l'énergie  des  contractions  cardiaques.  A  la 
palpation,  on  a  un  choc  précordial  tantôt  intense,  manifestement  exagéré, 
tantôt  au  contraire  aiTaibli  ou  normal.  Les  bruits  du  cœur  sont  quelquefois 
un  peu  modifiés  dans  leur  timbre.  Certains  auteurs  auraient  perçu  des 
souffles  transitoires  qu'ils  ont  rapportés  soit  h  une  insuffisance  mitrale 
fonctionnelle  (G.  Sée),  soit  à  un  bruit  extra-cardiaque  (Potain).  Il  s'agil 
alors  de  souffles  anorganiques.  Mais  si  la  palpitation  survient  chei  on 
sujet  porteur  d'une  lésion  valvulaire,  les  bruits  de  souffle  persistent  a» 
moins  pendant  les  fortes  contractions. 

L'accès  de  palpitations  dure  un  temps  très  variable,  de  quelques  minutes 
à  plusieurs  heures,  survient  à  intervalles  irréguliei's  sous  l'influence  de 
causes  multiples,  spécialement  à  la  suite  d'un  effort,  d'une  émotion,  et 
parfois  sans  cause  connue.  Ces  accès  sont  plus  fréquents  chez  les  adoks-  \ 
cents  et  les  jeunes  gens  anémiques  et  névropathes.  Particulièrement  vio- 
lents chez  les  chlorotiques,  celles-ci  croient  souvent  avoir  une  maladie  du 
cœur,  et  en  effet,  elles  ont  plus  facilement  des  palpitations  et  de  la  dys- 
pnée que  si  elles  avaient  une  lésion  orificielle. 

On  appelle  «  idiopathiqucs  »  les  palpitations  survenant  chez  les  sujet* 
qui  n'ont  aucune  lésion  du  cœur.  On  les  dit  aussi  c  réflexes  »,  surtout 
quand  elles  sont  attribuables  aux  abus  de  tabac,  de  café,  de  thé,  aux 
excès  vénériens,  à  la  fatigue  intellectuelle  exagérée.  L'accès  de  palpita- 
tions qui  survient  spontanément  au  repos  et  ne  se  produit  pas  constam- 
ment à  l'occasion  d'un  effort,  n'est  sûrement  pas  imputable  à  une  hyper- 
trophie du  cœur  avec  ou  sans  lésion  orificielle. 

Une  attention  toute  particulière  doit  être  réservée  à  celles  qu'on  ren- 
contre dans  les  différentes  formes  de  dyspepsie  gastro-intestinale  et  même 
hépatique,  dont  elles  constituent  parfois  le  phénomène  prédominant 
(Chomel,  Potain). 

E.  Anrthmie  proprement  dite.    —   Intermittences.  - 
Faux  pas(*).  —  L'arythmie  vraie  est  une  déviation  spéciale  du  rythme 
cardiaque  caractérisée  par  une  modification  qui  porte  sur  les  rapports  que 
doivent  affecter  normalement  entre  eux  les  divers  temps  de  la  contraction 
cardiaque.  Au  lit  du  malade  on  dit  souvent  arythmie  pour  intermittence 
ot  vice  versa.  Cette  confusion  est  assurément  regrettable  puisque  l'inter- 
niittcnce  est  une  modification  qui  survient  dans  les  rapports  qu'ciffectent 
'  entre  elles  les  pulsations  cardiaques  considérées  en  séries  ininterrompues. 

(*)  L'arythm'u;  eût  peut-être  gaf^né  à  être  traitée  seule,  étant  donnée  l'importance  qu'on 
fittaclic  aujourd'hui  aux  myoeardites.  Si  nous  la  fusionnons  avec  d'autres  troubles  du  rrthmi*, 
d(>  signification  difléix'iite,  c'est  parce  que  le  cadre  de  cet  article  nous  oblige  à  la  condciualioii. 
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FpII  (liiiîtiTs  tenues,  tluiis  riiilru'niilicmr  Ip  nniv  ïmï  rHiriiiijlt'nu'ul  t-n 
ilcliors  des  arrêts  qui  vioaiient,  {\v  trnips  eti  t('irj|>^  H  [Kirtuis  |>eriiKlii|tio- 
iu*?nt,  rorupro  h  ^rh  de»  liiiltuimuits  ;  daii^i  rarytliiuîe  les  iHilsulitm^i  sont 
imVï^luTfK  H  inégales*  lt*s  toinps  ile  la  nniJutitm  cnnli;n|in'  ollr-iiiuirio 
^fei^rit  dos  îillongériiriits  oti  di»;*  nict'ourrissrnienls*  L^ïi  iatrriiîilleju*4\s 
îic  conilïiooiil  rrtVjuemirienl  avec  Farythruio;  c'osl  vnusoinl)iableiijent  la 
fréquence  dv  crtte  pîirtiriiLiriti^  f|in  a  rm*  In  conrusion  t\xn  vxhic  enirf* 
n'ïidt^iix  mots  (Inns  h*  Iniiga*;!*  nuinml  (*). 

Us  înteniiitteiiecâ  se  reiuitHUréiiL  nua^l  Itien  avi*c  tni  î^itiig  It'sions  du 
mirr  Cette  dislindion,  împorlank*  (Ui  \m\\\t  ile  vue  cl  inique,  a  ete  faite 
ItîirLacnnec  (Faliord,  puis  futr  liase;T|jo  (*(,  qui  a  cherché  à  bien  uU'tlre 
mrplief  h?s  caraclères  do  rintin'iiiittt'ncc  vraie.  «  L'iiilorniitteiR'e  vraie, 
dit  La^èjdue,  est  une  maladie  d'un  ordre  tout  particulier  ipii  ne  se  rap- 
park  m  a  la  rorce  iinjjiilstve  ni  a  la  sonorité  des  pulsations,  mais  esl 
liudifc  MU  rythme.  (Juaud  on  ^lil  iju*on  conslale  des  iiitermitlcnces  du 
îmr,  ou  admet  itiqiliciteinetit  que  I  organe  ronctiotuiu  rcgii librement  eu 
Jdiais  des  suspensions  qui  vienne  ni  de  temps  en  teuqï5,  et  plus  ou 
iikmas  {H'riodiquerTLcnt*  rompre  la  série.  Aci'ldcnttdleiuent  les  intcnnil- 
It'ûte^  ïcmhlent  elles-mêmes  obéir  à  une  espèce  de  rythme,  se  répé* 
tint  lautc^  les  4,  ^t  6  ou  8  pukatitMi^,  mais  jamais  cette  j}i*riodiciié 
lu^i  constante  et,  quand  elle  existe,  elle  est  toujours  de  corn'te  dniée, 
biiméslinleuient  a|U'és  rinterniîttence  la  preiujëre  eoulraetîon  seuihle  \}\nÈ 
Liîergit[ii(%  » 

\h\ïïh  les  auteurs  les  hilenuittences  vraies  préseuteraieut  un  caractère 
[«rtiailier,  iin|H)rtant  pour  leur  diHeri'ueiaiion  avec  les  lausses  in  ter* 
miitnices  :  c'est  le  sentiment  net,  |>récis  de  leur  production  dont  le 
mhih  ii  conscience.  Di'^jà  Stokes  avait  lait  cette  remarque  sur  laqnidle 
l>îisc|îucii  lîeaueoup  insisté  après  lui, 

iLes  malades  ont  tous,  dit-il,  couscienci*  de  ces  intermittences;  ïU 
''lï  mni  avertis  pnr  une  sensation  particulièrement  incommode  et  ne  le» 
rlmjîivrent  pas  simplemeuj  [tar  has^u-d  ensetatant  le  pouls*  Les  sensations 
<jw%  accuscfit  sont  de  plusieurs  espèces.  Les  moins  atteutils  ou  peut-être 
If'^  aicûns  sensififs  déclarent  percevoir  seulement  Tinq^ression  vive  qui 
mlh  prolongation  du  silence;  ils  se  plaignent  d*une  jïalpitation  revenant 


P)  tiVit,  du  rc*4i?,  c**  q»i-  miJiiUt*  l^m  lu  ar*:riplio«  qiCeii  a  ikimiêc  Uéfiiiei!  :  •  TiJilAt  crrtlc 
frP|iiLti€e  iTAfie  à  diAijiJt^  instant .  laïU^Vt  an  observe  ik'  li!ni|^&  h  niiin*  fiuelq^it*^  (milrortituiâ  [i]m 
OU  pin*  cuufiei  qui'  lr$  aulni-s.  QueUiUL^fuis  nu  milieu  tVniw  «cirie  àe  pulimtiuijis  très 
pHl»*,  ii  c-11  liiirvit-ril  liiit'  seule,  f^us  <xmrlc  tli*  muilit'  fiui^  Wi  mln'i.  Cv  \ihimo- 
duil  sur  le  (khiÎjs  qm*î)|iH*  tliùse  tl'inilofue  à  rifiU^riiiiUeutL*  i*l  U  dèlennine  l'amrîè* 
rvUlf  iii'ii^liuM,  [nMtr  y<n  i]M(^  lu  puli^titiaii  plus  euitrle  âuil  en  iu5mp  temp^  jihiB  faïljk' 
(ne  t(^  aiitref.  ixi  uwg^iikr^ti^  ae  fréquencç  tiiil  lieu  le  |ftii3  ài:>iiveiil  cliiix  lesn  sujeU  attaquèï 
le  diUytiiTfi  du  fo^tir.  * 

ficMiilbiiit  ^'esl  i'i|iriniè  iï\mv  ht;mi  iiicure  plui  précise  .'  «  Et  est  ctos  cas  c»à  tes  baltcnicnU  du 
«em*  4f  ifoechU^ni  h  d«  ink^rvultt^ï  ite  iïuree  inégajo  cl  ïmlM  ei**  bvtti'rocnts  se  font  lom  ave* 
i  mèmt*  imptiUiun.  Uïitâi  pu  eonlmîre  avec  un*?  impulsion  inéiçale.  CaUe  irr^ubrilè.  ccUi* 
Ijii^îr.  rplte  «HirlfT  de  /ei/iV  rf»  nnii".  si  je  puis  m'oïpriïiif^r  ainii,  cuïticide  ordiuairi'iîîeut  aveu 
Ifii  ifilemjiM«!iit'e§  plii«  ou  muina  frt!f|uei)teâ.  t 
Jl  LiftiJCL-,  Arch.  géii,  de  Friéd.^  t%Tl* 
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à  intervalles  inégaux.  A  un  degré  plus  élevé  ce  repos  cardiaque  s'accom- 
pagne d'une  angoisse  très  passagère;  mais  le  retour  des  battements 
accusé  par  une  impulsion  exagérée  termine  ce  malaise,  peut-être  en  ren 
dant  au  inaLide  sa  sécurité.  Dans  une  troisième  catégorie  les  malades 
rencontrent  les  deux  incommodités  qui  viennent  d^étre  signalées  :  Tao- 
goissc  pendant  la  suspension,  le  choc  au  retour  des  battements,  mais  de 
plus  ils  constatent  une  sensation  précordiale  ou  plutôt  épigastrique  très 
accusée  (*).  » 

Mais  ce  que  le  patient  perçoit  dans  l'intermittence,  comme  dans  l'a- 
rythmie, c'est  la  pulsation  forte  qui  fait  suite  à  la  pulsation  absente  ou  fai- 
ble. A  ce  moment,  le  malade  ressent  un  véritable  choc  dans  la  poitrine;  il 
est  bien  rare  qu'il  accuse  la  sensation  d'arrêt  des  contractions  cardiaques. 

Pcndcint  l'accès,  le  plus  souvent  la  respiration  est  gênée,  le  malade 
éprouve  un  peu  de  dyspnée;  toutefois  nous  avons  pu  observer  un  cas  (il 
s'agissait  d'un  médecin)  où  Taccès,  au  contraire,  coïncidait  avec  une  res- 
piration plus  facile  et  plus  large  que  dans  les  intervalles.  Le  pouls  durant 
les  accès  était  à  140  et  dans  les  intervalles  ne  dépassait  pas  100. 

L'intermittence  serait  souvent  annoncée  par  certains  prodromes  loca- 
lisés à  l'épigastre,  variables  suivant  chaque  sujet  et  tenant  lieu  d  aura 
(Teissier)  (*). 

Outre  les  troubles  respiratoires  signalés  plus  haut  viennent  se  grouper, 
autour  des  faits  principaux,  des  synq)tômes  secondaires  dans  la  descrip- 
tion desquels  nous  ne  pouvons  entrer. 

Chez  un  grand  nombre  de  sujets,  les  intermittences  sont  manifeste- 
ment sous  l'influence  de  troubles  digestifs,  apparaissant  plutôt  après  Tin- 
gestion  des  aliments  mais  pouvant  aussi  survenir  quand  l'estomac  est  en 
état  de  vacuité.  Presque  toujours  cette  espèce  d'intermittence  est  la  con- 
séquence de  troubles  fonctionnels  gastro-intestinîiux  ;  on  peut  se  demander 
si  on  en  a  vraiment  observé  provenant  de  Tulcère  et  du  cancer  de  l'es- 
tomac.  Nous  ferons  toutefois  remarquer  que  les  dyspeptiques  qui  pré- 
sentent le  plus  souvent  des  intermittences  sont  des  gens  âgés  de  cinquante 
à  soixante  ans,  ordinairement  athéromateux,  ayant  par  conséquent  beau- 
coup de  chances  d'être  porteui^s,  du  fait  seul  de  leur  athérome,  d'altéra- 
tions des  coronaires  et  du  myocarde.  En  pareil  cas,  les  troubles  dyspep- 
ti(pies  et  la  dilatation  de  l'estomac  ne  constituent  vraisemblablement  qu'un 
appoint  favorisant  l'apparition  du  trouble  du  rjihme  et  ne  le  créant  pas  de 
toutes  pièces. 

Contrairement  à  ce  que  beaucoup  d'auteurs  enseignent,  nous  pensons 
que  les  dyspeptiques  ne  présentent  pas  d'habitude  d'intermittences  vraies; 
chez  eux,  comme  chez  la  plu|)ait  des  autres  malades,  la  suspension  com- 
plète des  contractions  cardiaques  n'est  qu'apparente.  Comme  nous  le  ver- 
rous plus  bas  à  propos  du  pouls  lent  arythmique  et  de  la  syncope,  les 


(')  LvsKGUK,  Loc.  cit. 

(*)  Lecreux,  Tliêse  île  Lyon,  1888. 
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contractions,  faibles  dans  ces  cas,  ne  sont  pas  perçues  au  niveau  des  artères 
périphériques  et  en  imposent  à  première  vue  pour  im  arrêt  complet  du 
eorar,  qui  n'existe  pas.  La  constatation  de  ces  contractions  faibles  est  par- 
Ibis  si  difficile  a  établir  qu'on  ne  peut,  sans  un  examen  répété  et  minu- 
tieux, avoir  la  certitude  absolue  qu'on  a  affaire  à  une  suspension  vraie 
jiutôlqu'à  une  contraction  avortée. 

Dans  Tétiologie  de  ces  intermittences,  il  faut  faire  rentrer  l'abus  du 
tabac  signalé  déjà  par  Decaisne  (*)  et  dont  il  a  été  parlé  phis  haut  à  propos 
des  palpitations.  Parmi  les  causes  prédisposantes,  on  cite  surtout  Fàf^e  et 
le  surmenage.  Rare  au-dessous  de  dix-huit  ans,  le  phénomène  serait  excep- 
tionnel au-dessus  de  cinquante. 

En  considérant  que  les  intermittences  vi'aies  sont  très  rares  et  que 
certains  malades  présentent  tour  î\  tour  des  intermittences  vraies  et 
Haïsses,  on  arrive  à  douter  de  l'arrêt  complet  du  cœur  dans  les  intermis- 
«onsotà  admettre  la  simple  production  de  contractions  affaiblies,  pas- 
sant inaperçues  ou  non,  mais  toujours  de  même  nature. 

L'inlormitlence  fausse  est  conununément  observée.  Dans  celles-ci,  dit 
M.  Franck  ('),  une  pulsation  artérielle  fait  défaut  sans  que  le  cœur  pré- 
sente en  même  temps  d'intermittence  :  la  systole  du  cœur  qui  n'a  pas 
dcterrainé  d'élévation  de  pression  dans  le  système  aortique  est  ime  systole 
«Tortée;  mais  la  raison  pour  laquelle  cette  systole  se  montre  insuflisante 
n'est  pas  toujours  la  même.  Parfois  les  malades  n'ont  point  conscience 
de  ces  intermitt4?nces,  ils  ne  s'en  rendent  compte  (ju'en  se  tâtantic  pouls. 
Déplus,  le  pouls  est  irrégulier,  inégal,  tantôt  rapide,  tantcM  lent  et,  quand 
il  dçvicnt  très  altéré,  il  est  confus  par  sa  fréquence  et  insensible  par  sa 
petitesse.  Tels  sont  les  principaux  caractères  qui  ont  fait  distinguer  l'in- 
termittence vraie  de  l'intermittence  fausse.  Ce  phénomène  se  rencontre, 
isolé  ou  combiné,  dans  un  grand  nombre  de  maladies  du  c(Pur  ou  d'autres 
^res.  Dans  les  affections  valvulaires,  il  représente  les  inégalités  de 
l'ondée  propulsée  ou  de  l'afflux  sanguin  dans  le  cœur;  il  est  très  commun 
dans  l'hj-pertrophie  du  cœur  accompagnée  ou  non  d'altérations  des  val- 
vules. Pour  M.  Weill  ('),  l'arythmie  fait  ordinairement  défaut  chez  l'enfant, 
même  dans  l'endocardite  chronique  accompagnée  de  troubles  fonction- 
nels. 11  y  aurait  là  un  contraste  frappant  avec  la  syuiptomatologie  des  car- 
diaques adultes.  Les  jeunes  sujets  peuvent  succomber  sans  cpi'ils  aient 
eu  d'arythmie  à  aucun  moment. 

A  une  certaine  époque,  on  considérait  les  intermittences  comme  faisant 
partie  intégrante  de  la  sémiologie  des  lésions  mitrales.  Or,  il  n'en  est 
rien  :  beaucoup  de  mitraux  présentent,  pendant  très  longtemps  du  moins, 
des  contractions  absolument  régulières.  C'est  Stokes  qui,  le  premier,  a 
dit  que  l'irrégularité  se  rattachait  plutôt  à  l'altération  du  muscle  qu'à 


n  i)Ru/wE,  :4cadémi;^  des  sciences,  186i. 
»  tt-  ^*^^^*»  Académie  des  sciences,  1877. 
•  ^  ^BLi,  Lac.  citât.,  p.  220. 
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celle  de  l'appareil  valvulaire.  Les  recherches  ultérieures  de  Peter,  M.  Lan- 
cereaux,  Krehl,  semhient  prouver  que  rintermittence  n'apparaît  en  effel 
que  lorsque  les  lésions  inflammatoires  se  sont  propagées  de  Tapparei! 
valvulaire  dans  l'épaisseur  des  couches  du  myocarde,  sclérosant  plus  oi 
moins  ses  éléments  contractiles.  Cependant  Ebstein  (*)  a  cité  des  exemple 
de  myocardite  scléreuse  sans  arythmie.  L'auteur  croit  que  les  irrégularité 
tiennent  dans  tous  les  cas  moins  aux  lésions  du  myocarde  qu'à  un  troubl 
concomitant  de  l'appareil  nerveux  du  cœur. 

Richard  Schmaltz  (*)  a  cherché  à  démontrer  que  V arythmie  sénile  si 
réduit  à  quelques  intermittences  ou  faux  pas  s'observant  chez  tout  indi 
vidu  ayant  dépassé  soixante  ans,  qu  a  ce  degré  l'arythmie  sénile  est  pou 
ainsi  dire  physiologique.  Cette  expression  nous  parait  tout  h  fait  impro- 
pre. 11  ne  saurait  y  avoir  de  troubles  physiologiques;  les  modificatioi» 
du  rythme  reconnaissent,  en  ce  cas,  les  mêmes  causes  (athérome,  lésions 
musculaires  ou  nerveuses,  etc.)  que  dans  les  autres  circonstances,  à  des 
degrés  divers. 

Quelques  intermittences  peuvent  s'observer  aussi  dans  le  cœur  sénik 
tel  que  l'ont  décrit  M.  Démange  {*),  puis  son  élève  M.  naushaller(*).Oii 
sait  d'autre  part  que  Italfour,  M.  Iluchard  et  d'autres  auteurs  font  des  intfl^ 
mittences  des  vieillards  un  symptôme  toujours  dû  aux  altérations  séniies 
du  myocarde. 

Nous  placerons  aussi  dans  les  intermittences  ce  qu'on  appelle  impro- 
prement les  arythmies  névrosiques  ou  psychiques  (Huchard).  Dans  l'hys- 
térie, la  neurasthénie,  on  observe  souvent  des  palpitations  qui  effrajenl 
le  malade,  lequel  d'ailleurs  n'est  que  plus  exposé  du  fait  de  son  affeclioo 
primordiale  à  les  craindre  et  à  en  grossir  l'importance  par  le  tableau  c»- 
géré  et  imagé  qu'il  s'en  fait. 

On  tend  h  admettre  actuellement  que  Y  arythmie  vraie  ne  se  produit 
que  par  lésion  directe  (myocardite)  ou  indirecte  (cœur  sénile,  lésioos 
obturantes  des  coronaires,  infarctus  du  cœur,  etc.,)  du  myocarde,  ou  ptf 
altération  fonctionnelle  de  ce  muscle. 

La  grande  cause  d'arythmie  est,  d'après  les  auteurs,  la  myocardite  inter- 
stitielle. MM.  Bard  et  Philippe  (*)  attribuent  fi  cette  arythmie  des  caractères 
tout  particuliers  :  «  Les  salves  de  battements  précipités,  disent-ils,  ov 
tout  au  moins  les  pulsations  faibles  surviennent  souvent  sans  ordre  ti 
milieu  des  pulsations  normales,  mais  en  présentant  toujours  ce  caractèr 
d'aller  |)ar  groupe  et  de  s'achever,  au  lieu  de  s'isoler  et  d'avorter  en  fan 
pas;  si  Ton  ajoute,  d'autre  part,  la  coïncidence  avec  une  accéléraiic 
notable  du  pouls,  rien  ne  peut  mieux  caractériser  cette  arythmie  que 
faisant  remarquer  qu'elle  s'atténue  sans  disparaître  complètement  se 

1»)  FIbstein,  Zeits.  f.  klin.  Mrd.,  Bil.  VI. 

(*)  UicHARD  ScHVALTz,  Dri'sdc.  1890. 

(^)  Démange,  Keclierchcs  sur  la  vieillesse.  Paris,  I88<î. 

(*)  Hausiialter,  Du  cœur  sénile.  Thèse  de  Nancy,  1880. 

Bard  el  Philippe,  De  la  rayocardilc  inlerslilielle  chronique.  Revue  de  méH.y  1801. 
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l'influence  de  la  digitale.  Parfois  des  intermittences  s'y  combinent,  il  est 
nai,  mais  elles  restent  au  second  plan,  car,  lorsqu'on  entend  cette 
arythmie  si  spéciale,  il  est  impossible  de  nier  qu'on  ait  affaire  à  autre 
chose  qu'aux  faux  pas  de  certaines  lésions  orificielles.  Ces  faux  pas  sont 
sous  la  dépendance  des  inégalités  de  volume  de  l'ondée  sanguine  qui  fournit 
au  muscle  son  point  d'appui  au  moment  de  la  contraction,  tandis  que  la 
tachycardie  ai*tjthmiqnc  serait  fonction  de  la  paroi  elle-même.  Dans  les 
cas  eïtrèmcs,  cette  arythmie  devient  ce  que  les  anciens  auteurs  avaient 
appelé  :  la  folie  cardiaque.  »  On  peut  remarquer  que  la  description  de 
MM.  Bard  et  Philippe  correspond  a  peu  près  exactement  à  celle  de  M.  Hu- 
chard  concernant  la  «  forme  arythmique  de  la  cardio-sclérose  »  ;  mais,  à 
notre  sens,  cela  ne  veut  pas  dire  que  seule  l'endopériartérite  des  vaisseaux 
du  cœur  soit  capable  de  produire  le  syndrome  arythmique  de  la  myocar- 
dite  interstitielle  chronique,  tel  qu'il  a  été  décrit  par  MM.  Bard  et  Philippe. 
Dans  les  cas  de  ce  genre,  la  coexistence  habituelle  des  lésions  artérielles 
et  myocardiques  explique  que  chacun  des  auteurs  précédents,  ayant  Fat- 
tenlion  spécialement  attirée  sur  une  partie  seulement  de  ces  lésions,  ait 
attribué  une  importance  prépondérante  à  celle  qu'il  avait  particulière- 
ment étudiée. 
L'arythmie  décrite  par  MM.  Renaut  et  Mollard(')  dans  la  myocardite 
,  î^egmentairc  essentielle  relèverait  de  lésions  dégénératives  du  myocarde, 
'-ï  valeur  de  cette  lésion  elle-même,  en  tant  qu'entité  clinique  a  évolution 
durable,  est  encore  très  discutée. 

Semmola  a  voulu  considérer  Tarythmie  comme  un  signe  de  syphilis 
™  cœur.  Or,  comme  M.  Merkien  (')  le  fait  justement  remarquer,  cette 
^'îtfimie  n'a  rien  de  spécifiijue. 

ftomberg  (^),  dans  son  travail  sur  la  myocardite  aiguë  dans  la  diphtérie, 
^  Scarlatine,  etc.,  parle  de  l'irrégularité  du  pouls  et  cite  l'opinion  de 
**^hnagel.  Pour  ce  dernier  auteur,  il  y  en  aurait  trois  espèces  :  l'inler- 
"^ssion  simple,  Tirrégularité  périodique  survenant  souvent  sans  accélé- 
•^Uon  du  pouls  :  ces  deux  espèces  peuvent  se  rencontrer  dans  les  cas  qui 
périssent;  la  troisième  est  caractérisée  par  Firrégularité  prononcée  avec 
P^Uls  faible  et  accéléré,  son  pronostic  est  toujours  défavorable. 

Pour  M.  Ilayem,  l'arythmie  régulière  et  persistimte  dans  la  myocardite 
"'gué,  spécialement  la  myocardite  typhique,  indique  toujours  la  mort. 

Parmi  les  maladies  qui  peuvent  atteindre  le  muscle  et  créer  l'arythmie, 
'*  faut  citer  la  péricardite  aiguë.  Les  auteurs  sont,  en  effet,  unanimes  à 
apporter  le  trouble  du  rythme  qui  s'observe  dans  ces  cas  à  l'inflamma- 
'^ïi  concomitante  du  myocarde  sous-jacent  à  la  séreuse  enflammée  par 
'^€^  extension  toute  naturelle  de  la  loi  de  Stokes  formulée  pour  les 
•JOscles  sous-jacents  aux  muqueuses  enllammées.  D'ailleurs,  qu'il  s'agisse 
'  ^ne  séreuse  ou  d'une  muqueuse  comme  siège  d'une  inflammation  aiguë, 

1  •  >  MoLLAiD,  Thèse  de  Lyon,  t889. 

'*i  M.  MciikLEX,  Examen  et  séiuiotique  du  cœur,  p.  126. 

'*i  RooEiiG,  Deuttch.  Àrc/i,  f.  klin.  Med.,  189*2. 
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la  constatation  histologiquc  de  la  congestion,  de  Tinfiltration  des  cellules 
embryonnaires  pénétrant  plus  ou  moins  profondément  dans  le  musck 
adjacent,  explique  bien  les  pliénomenes  observés. 

Avec  Fathérome  de  Taorte  à  Torigine  des  coronaires,  indépendammeol 
des  phénomènes  angineux,  ou  peut  constater,  dans  les  cas  mortels,  de  h 
tachycardie  et  de  l'arythmie,  qui,  à  moins  qu'on  ne  les  recherche  spéei^ 
lement,  se  perdent  dans  le  cortège  terrifiant  de  Vangor  pectoris. 

En  Allemagne  surtout  (et  en  France,  G.  Sée),  on  a  cherché  à  réaliser 
expérimentalement  l'ischémie  du  muscle  cardiaque  par  des  ligatures  po^ 
tées  sur  la  coronaire  antérieure.  Cohnheim  d'abord  n'avait  obtenu  chez  le 
chien  qu'un  arrêt  brusque  du  cœur  au  bout  de  deux  minutes.  Mais 
Bettelheim  (*)  obtint  du  ralentissement  et  de  l'arythmie,  de  la  diminution 
de  la  pression  artérielle  avec  augmentation  de  la  tension  dans  l'oreillette 
gauche;  la  conséquence  immédiate  de  ces  troubles  était  le  gonflemenlel 
la  rigidité  du  poumon,  stade  prémonitoire  de  l'œdème  pulmonaire;  il  est 
à  noter  que  Bettelheim  n'opérait  que  par  la  compression  de  la  coronaire 
Un  peu  plus  tard,  Michaelis  (*)  en  liant  la  coronaire  gauche  chez  le  lapin, 
vit  apparaître  les  irrégularités  une  demi-heure  après  et  non  la  mort  immé- 
diate, comme  Cohnheim  Tavait  constaté.  Fenoglio  et  Drogoul  (^),  après 
une  critique  des  expériences  de  ce  dernier  auteur,  obtinrent  en  prenant 
des  chiens  très  vigoureux,  du  ralentissement  du  pouls  avec  des  irrégu- 
larités. Bien  que  toutes  ces  expériences  ne  soient  pas  à  l'abri  des  causes 
d'erreur  (en  effet,  en  liant  la  coronaire  antérieure  à  son  tiers  supérieur,  \ 
on  prend  facilement  des  filets  nerveux  importants,  ainsi  que  Fenoglio  et 
Drogoul  le  font  observer),  on  peut  y  saisir  sur  le  vif  l'arythmie  de  l'angine 
de  poitrine.  Il  faut  dire  que  ces  expériences  et  celles  que  Bettelheim (*) 
a  reprises  ensuite  avaient  pour  but  beaucoup  plus  d'éclaicir  le  méca- 
nisme de  l'u^dème  pulmonaire  dans  les  c^is  d'oblitération  des  coronaires 
que  de  réaliser  l'arythmie  par  ischémie  du  ventricule  gauche;  aujourd'hoi 
ce  mécanisme  parait  définitivement  être  fonction  de  la  paralysie  du  ven- 
tricule gauche  déterminant  une  stase  brusque  dans  l'oreillette  gauche  et 
la  petite  circulation. 

Le  cœur  à  surcharge  graisseuse  ne  donne  pas  de  l'arythmie.  Mais  y 
a-t-il  chez  les  obèses  plutôt  du  ralentissement  que  de  l'accélération  ?  Nous 
verrons  tout  à  l'heure,  à  propos  de  la  biTidycardie  vraie,  ce  qu'il  faut  en 
penser. 

11  existe  enfin  toute  une  c^ilégorie  d'arythmies  dépourvues  de  significa- 
tion pathologique  manifeste.  Certains  sujets  présentent  des  intermittences 
sans  avoir  aucun  trouble  fonctionnel  appréciable,  aucune  altération  appa- 
rente d'un  organe  quel  qu'il  soit.  Bare  chez  l'adulte,  le  fait  est  beaucoup 

(•)  Bkttkliieim,  Compression  «le  la  coixmaiif  jcaucl"'-  Zeits.  f.  hiin.  Med.,  Dd.  XX. 
(*)  MuniAEiJs,  Ligature  des  coronaires.  Zeitft.  f.  klt'n.  Med.,  Del.  XXIV. 
(')  Fenoglio  el  Dhogocl,  Osservazioni  sulla  chiasma  «lelle  eoronarie  canliadic.  Spallanzani,  1888. 
(*j  Betteliieim.  Ueber  die  Slorungen  des  llerzmekanique  nach  Kompression  dcr  Arteria  coro- 
naria  sinislra  des  Ilerzcns.  Zeits.  f.  klin.  Mcd.,  Bd.  XX. 
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plus  commun  chez  fenfant,  comme  lUlliet  et  Barlhez  Font  dit  depuis 
taagleiups  (*). 

Sous  aurions  dû  donner  ici  la  description  clinique  du  pouls  lenl 
arythmique,  avant  d'entreprendre  la  pathogénie  des  variations  du  rythme 
cardiaque.  Mais  nous  sonnnes  obligés  d'aborder  inmiédiatemenl  cette 
dernière,  pour  ne  pas  nous  répéter.  Nous  placerons  donc  là  le  sous-cba- 
[Htre  de  la  dissociation  des  rythmes  auriculaire  et  ventriculaire  et  de  Thé- 
misystolie,  non  pas  que  nous  les  admettions,  car  notre  pensée  serait  bien 
malcoraprise  si  l'on  pouvait  croire  qu'elles  ont  pour  nous  une  autre  valeur 
que  celle  d'une  interprétation  ingénieuse.  Si  les  expériences  de  M.  Ar- 
kringont  pu  prouver  la  possibilité  d'une  dissociation  ventriculaire,  nous 
ferrons  que  celle-ci  n'est  pas  en  rapport  avec  les  faits  clini((ues  observés 
qui  ne  sauraient  reconnaître  le  même  mécanisme  et  que  la  théorie  de 
Leyden  ne  peut  être  adoptée.  Voyons  d'abord  ces  faits  physiologiques  et 
ks  interprétations  qui  ont  surgi,  en  Allemagne  surtout. 

F.  Dissociation  des  rythmes  auriculaire  et  ventricu- 
laire. Héxnisystolie. —  Nous  mentionnerons  en  premier  lieu  le  fait 
«èsené  par  M.  Chauveau  (*)  d'un  homme  chez  lequel  il  a  cru  que  les  oreil- 
lettes battaient  65  fois  et  les  ventricules  de  21  à  24  fois  à  la  minute.  Le 
pouls  radial  était  lent,  à  24,  tandis  (|ue  le  choc  cardiaque  avait  deux 
sortes  de  pulsations  :  les  unes  synchrones  aux  pulsations  mdiales,  les 
Mires  plus  petites  et  plus  brèves,  attribuées  par  l'auteur  a  l'oreillette 
pirce  qu'elles  coïncidaient  avec  celles  du  tracé  de  la  jugulaire.  Nous  ver- 
rons que  ce  n'est  pas  une  preuve  de  dissociation  des  rythmes  auriculaire 
elvenlriculaire. 

La  question  de  Vhémisystolie  est  encore  très  controversée.  Physiologi- 
qnemenl,  M.  Arloing(')  a  établi  sa  possibilité.  Cet  auteur,  en  répétant  ses 
wpériences,  a  fini  par  obtenir  de  l'hémisystolie  vraie  ;  mais,  contraire- 
raenl  à  ce  qu'on  observe  en  clinique,  il  n'a  pu  voir  qu'une  suspension 
momentanée  des  contractions  du  cœur  droit  et  jamais  du  cœur  gauche;  or 
c'est  ce  dernier  qui  chez  l'homme,  de  Tavis  de  tous  les  auteurs,  interrom- 
prait toujours  ses  contractions,  et  non  le  cœur  droit.  Depuis  bien  long- 

(*)  D'un  récent  travail  de  iiubncr  (ZeiU.  f.  fdiii.  Med.,  1804),  il  lôsulle  que  l'aytlimic  %o\\- 
lerrertil  : 

i*  Après  des  intoxications  :  dalura,  digitale,  opium,  oiïrant  ceci  de  particulier  qu'elle 
1  fpptrait  qu'un  jour  ou  deux  après  l'absorption  du  toxique  : 

T  Après  les  troubles  digestifs  :  il  est  possibh;  «pie  cette  arytbmie  soit  aussi  d'origine  toxique  ; 

3*  Pendant  la  pt'riode  d'étal  ou  la  convalescence  des  maladies  infectieuses  aiguës,  notanuncnt 
I  scarlatine;,  la  dipbtérie  et  la  fièvre  typhoïde; 

¥  Chez  des  enfants  anémiques  et  nerveux,  racliitiques,  scrofuleux,  sans  affection  du  cerveau 

I  du  cœur; 

5*  Arythmie  idiopthique  où  le  trouble  du  rythme  est  toute  la  maladie;  ordinairement  dans 

i  cas  le  pouls  est  lent  ;  l'état  fébrile,  quel  qu'il  soit,  fait  disparaître  l'arythmie. 

Pour  31.   Weill   [loc.  cit.,  p.   42),  l'arythmie,  fréquente  chez  les  jeunes  sujets,  n'a  jmis  de 

leur,  sauf  si  elle  persiste  au  repos  et  pendant  le  sommeil. 

(*)  GuADVEAU,  Lyon  médical,  1885. 

[*)  AKLOi?tG,  Congrès  de  physiologie.   Bruxelles,  1802. 
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temps  M.  F.  Franck  soutient,  au  contraire,  le  synchronisme  des  deux 
cœurs  sur  le  terrain  tant  clinique  que  physiologique.  Ses  dernières  expé- 
riences avec  la  digitaline  le  lui  auraient  encore  prouvé.  Cependant 
M.  Boyel  (de  Bruxelles)  croit  avoir  observé  le  dyssynchronisnne  chez  des 
animaux  intoxiqués  par  cette  substance. 

Au  point  de  vue  clinique,  Leyden  en  1868  expliquait  par  rhémisjs- 
tolie  ce  fait,  constaté  dans  certains  cas  d'insuffisance  raitrale,  que  pour 
deux  pulsations  cardiaques  il  y  avait  une  seule  pulsation  artérielle  ;  Taii- 
teur  émit  riiypothèse  que  le  ventricule  droit  fournit  alors  deux  systoles 
pendant  que  le  gauche  n'en  donne  qu'une  dans  le  même  temps.  Landois 
avait  objecté  un  argument  d'ordre  anatomique,  à  savoir  que  la  disposi- 
tion de  la  musculature  des  ventricules  rend  inconcevable  une  contraction 
non  synchrone  du  cœur.  Unverricht  (*),  à  propos  d'un  cas  assez  complexe  ! 
qu'il  put  observer,  déclara  ne  pas  attacher  d'importance  à  cet  argument  ; 
et  admit  qu'une  prédominance  de  la  contraction  d'une  moitié  du  cm 
suffit  à  expliquer  ce  phénomène. 

Pour  cet  auteur,  non  seulement  il  peut  y  avoir  une  systole  bigémi- 
née  des  deux  ventricules,  produisant  une  contraction  forte  et  une  con- 
traction faible  couplées,  mais  encore  la  contraction  forte  peut  prédominer  ■■■ 
à  gauche  avec  une  contraction  faible  à  droite,  la  forte  de  droite  coïncidanl  : 
avec  la  faible  de  gauche,  c'est  ce  qu'il  appelle  la  st/s/o/e  a//eman/e.  Pour 
lui  encore,  cette  systole  alternante  ne  représente  qu'un  terme  d'une  série 
qui  commence  par  la  feiV/émm«>  pour  arriver  à  l'hémisystolie  ;  quand  daoi 
les  deux  ventricules  la  première  contraction  l'emporte,  on  doit  dire  t  bigé- 
minie  ».  Lorsqu'à  la  première  systole  c'est  la  contraction  du  ventricule 
gauche  qui  est  plus  considérable,  tandis  qu'à  la  deuxième  c'est  celle da 
ventricule  droit,  on  a  la  a  systole  alternante  ».  Enfin  on  a  «  hémispto- 
lie  »  quand,  la  contraction  faible  disparaissant  des  deux  côtés,  on  perçoit 
seulement  la  contraction  forte  du  ventricule  gauche  et  la  contraction  fort? 
du  ventricule  droit  se  succédant.  En  somme,  pour  Unverricht,  l'hémisysto- 
lie n'est  qu'une  forme  dérivée  de  la  systole  bigéminée. 

KnoU  (*)  admet  que  rhémisystolie  est  vraisemblablement  due  à  une 
irrégularité  dans  la  succession  des  battements,  limitée  surtout  au  cœar 
gauche,  parce  que  celui-ci  est  impressionné  par  les  résistances  paUiolo- 
giques  qu'il  peut  rencontrer  dans  le  domaine  de  la  grande  circulation, 
tandis  que  le  cœur  droit  n'y  est  pas  soumis,  au  moins  pas  en  même 
temps.  En  somme,  pour  lui,  la  non-contemporanéité  de  l'aîraiblissemenl 
des  deux  moitiés  du  cœur  vis-à-vis  d'atteintes  différentes  est  la  cîiuse  k 
plus  essentielle  de  l'inégal  fonctionnement  de  ces  deux  moitiés;  il  admet 
un  assez  grand  degré  d'indépendance  fonctionnelle  des  deux  ventricules. 


(')  M.  Unveruiciit,  Ucbcr  obwcchselndc  Zusammcnziehung  der  beidcn  Hcrzhâlfkcn.  Svstolh 
altemans.  Derl.  hlin.  Woch.,  1890. 

{*)  Knoll.  l'cluT  Iiikong^nicnz  in  der  Thâligkeil  dcr  beidcn  Herzbâlflen.  Sitzungtbericht  de\ 
k.  Akad.  der  \yi8sensch.  in  W'ien,  1890. 
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îl  (*),  dans  une  étude  d'ensemble,  partage  ainsi  les  faits  d'hémisys- 
ibliés  jusqu'à  ce  jour.  Dans  une  première  catégorie  se  rangent 
de  contraction  inégale  des  deux  ventricuh^s  où  il  y  a  alternati- 
contraction  synergique  des  deux  c(rurs  puis  systole  isolée  du 
de  droit.  Dans  la  seconde  catégorie  rentrent  les  faits  de  simple 
irité,  de  bigéminie  avec  participation  égale  et  complète  des  deux 
Enfin  la  théorie  dT'nverricht  (systole  alternante)  serait  toute  par- 
p  et  adaptable  seulement  au  cas  unique  que  cet  auteur  a  observé, 
donc  où  en  est  la  question  dans  la  littérature  médicale  allemande, 
•  ce  point,  parait  vouloir  ignorer  systématiquement  les  travaux 
.  Pour  nous,  hémisystolie,  dissociation  des  rythmes  auriculaire  et 
dairc  sont  des  interprétations  fausses  de  faits  cliniques  se  râp- 
eux cas  d'arythmie  régulière  ou  irrégulière  avec  fréquence  variable 
tements  du  cœur  et  dont  le  pouls  lent  arythmiijue  représente  le 
plus  remarquable. 

^ouls  lent  arythmique  ou  fausse  bradycardie.  — 

ms  sommes  étendus  préalablement  sur  rhémisystolie  et  la  disso- 
des  rythmes  auriculaire  et  ventriculaire  beaucoup  plus  pour  mon- 
î  ces  cas  étaient  encore  discutés,  et  que  les  interprétations  données 
divers  auteurs  allemands,  partisans  néanmoins  de  Thémisystolie 

sans  conteste,  sont  encore  divergentes.  Notre  opinion  est  que  la 
lion  isolée  des  deux  cœurs  est  une  hypothèse.  On  a  vu  que  Tar- 

primordial  de  Leyden,  emprunté  d'ailleurs  à  Charcelay  (*),  était 
lé  par  Texistence  de  contractions  cardiaques  donnant  des  pulsa- 
.'ineuses  sans  produire  de  pulsations  artérielles  correspondantes. 
')  et  plusieurs  de  ses  collaborateurs,  ainsi  que  l'un  de  nous(*),  ont 
ré  que  toutes  les  contractions  cardiaques  peuvent  donner  lieu 
)ndée  qui  pénètre  faiblement  dans  les  artères  et  que  l'effel  de  la 
ion  du  cœur  droit  peut  se  fiiire  sentir  dans  les  veines  quand  les 
>ns  du  pouls  veineux  sont  réalisées,  qu'il  s'agisse  d'arythmie  régu- 

irrégulière.  On  voit  toujours  les  plus  faibk^s  pulsations  donner 
pouls  veineux  (voy.  p.  562),  et  si  l'on  examine  par  exemple  un 
î  ce  genre  avec  rythme  cardiaque  couplé  coïncidant  avec  un  pouls 
lé,  on  voit  parfaitement  la  doidile  pulsation  veineuse  correspondre 
tements  cardiaques  forts  et  faibles.   On   ne   saurait  mettre   en 

ce  moment  cpie  le  soulèvement  des  jugulaires  correspondant  à 

contraction  du  cœur  ne  lui  soit  due,  et,  si  à  un  moment  donné 


EL,    Zur  Lclirc   von  dor  llerzirropularilâl   iiiid    liikonfn*uciiz  in    dcr    Thâtigkcit  dcr 
•zhâlften.  Wiesliadcn,  1801. 

cEi.AY,   Mémoires  sur    plusieurs   ras  remaniua!>les   de   dêfaul  de  synchronisme  des 
des  ventricule*  du  cœur.  Arch.  gén.  lir  inéd.^  1858. 

EL  et  TuczEK,  Brrl.  klin.  UVA.,  1879.  —  IUecel  et  Laciisi.vn.x.  Deulsch.  Arch.  fur 
.,  1880  el  1881. 
RiPiER,  Contribulion  à  l'élude  du  pouls   veineux.   Société  des  sciences  médicales  de 
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cette  faible  contraction  ne  produit  plus  la  faible  pulsation  radiale,  alors 
(ju'clle  donne  lieu  encore  au  soulèvement  veineux  qui  persiste,  on  ne 
peut  Tinterpréter  d'une  autre  façon.  Ce  fait  clinique,  joint  aux  consi- 
dérations physiologiques  et  aux  expériences  relatées  précédemment,  nous 
[mraît  trancher  définitivement  la  question  de  l'hcmisystolie  pathologique, 
mais  nous  devions  mettre  les  pièces  du  procès  sous  les  yeux  du  lecteur, 
avant  de  fonimler  notre  opinion  personnelle  ('). 

Tous  les  cas  de  pouls  lent,  même  expliqués  par  Thémisystolic  ou  la  bigé- 
minie,  doivent  être  examinés  dans  ce  chapitre  du  pouls  lent  arythmique] 
on  verra  plus  bas  quels  liens  les  unissent  aux  déviations  du  rjlhrae  car- 
diaque associées  aux  crises  épileptiques  et  à  la  syncope  (*). 

Nous  voudrions  intituler  spécialement  un  chapitre  :  des  arythmin 
rêgnliùres,  parce  que  les  mots  «  rythme  couplé  »,  ou  «  pouls  lent  >onl 
encore  dans  Pesprit  de  trop  de  médecins  la  signification  de  faifc^  cliniques 
différents.  Cependant  nous  répugnons  à  cette  appellation,  puisque  le  pouls 
lent,  cette  traduction  radiale  la  plus  haute  du  rythme  couplé,  se  présente 
le  plus  souvent  arythmi(pie. 

L'autorité  de  Charcot  a  donné  à  la  théorie  de  M.  Blondeau  (*)  un  tel 
poids  que  si  ce  travail  a  eu  le  mérite  de  confirmer  les  rapports  du  pouls 
lent  avec  les  attaques  syncopales  et  épileptiformes  déjîi  signalés  dans  le 
livre  de  Stokes,  il  a  peut-être  contribué  à  obscurcir  pour  longtemps  les 
rapports  du  pouls  lent  avec  le  rythme  couplé.  En  effet,  ces  rapports 
échappent  à  M.  Truffct  (*).  M.  Figuet  ('),  dans  sa  thèse,  inspirée  par 
M.  Bard,  a  cherché  à  distinguer  le  rythme  couplé  du  cœur  du  poul- 
bigéminé.  Un  de  nous  en  1883  (*)  a  montré  que  le  pouls  bigéminé  cl 
Irigéminé  correspond  toujours  au  rythme  couplé,  tricouplé  du  cœure' 
que,  si  parfois  les  battements  faibles  du  cœur  ne  sont  pas  perçus  à  h 
radiale,  on  a  le  pouls  considéré  jusqu'ici  par  les  auteurs  comme  poub 
lent  permanent  alors  cpfil  s'agit  en  réalité  d'un  pouls  lent  lié  à  ceU< 
forme  d'arythmie.  Depuis,  notre  opinion  est  à  peu  près  acceptée  of 
P'rance,  avec  ([uelques  restrictions  cependant,  car  M.  Bard  (')  a  admis  I: 
possibilité  d'un  rythme  couplé  transitoire  relevant  de  troubles  fonction 
nels  du  syslèuie  nerveux  et  dont  le   pronostic   serait  considéi'ablemen 


(')  U.  Tripier,  Des  cU'vialioiis  du  rylhine  canliaque  associées  à  IVpilcpsie  cl  à  la  syucop 
lU'vuc  de  médecine,  1885-1884. 

(*i  Mîilirrt'  ces  «Irinonstrations  siirahoinlanlrs,  nous  voyons  encore  MM.  Vaquez  et  Bun^au  sw 
tenir  {Soc  de;  hiol.,  18î)ô),  à  pro|M)s  dr  dcuv  cas  ollrant  des  soulèvements  de  la  jugulaire  sii 
pulsation  radiale  correspondante,  le  jmjuU  étant  de  "1"!  à  ti.*)  par  minute,  qu'il  |K*ut  exister  cnli 
deux  systoles  venlriculaires  vraies  drs  contraclions  isolées  des  oreillettes. 

("')  Hi.oNDKvu,  Etude  clini(pie  sur  le  pouls  lent  ()ernianenl  avec  attaques  syncopales  el  êpilcpt 
fonnes.  Tliêse  de  Paris,  1871). 

(*)  Trlkflt,  Élude  physioloifiquc  et  palholo^Hque  sur  le  ralentissement  du  iiouls.  Thèse  % 
Lyon,  1881. 

(•"^j  Fi(;uKT,  Etude  du  rythme  couplé  du  cteur.  Tlièse  de  Lyon,  188*2. 

(°)  U.  Thumkr,  Lor.  cit. 

'■^  Haui».  Du  ryllnne  couplé  du  cieur.  (hii.  /iebdom.,7}  mai  1890. 
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Mais,  au  moins  en  Allemagne,  Tinfluenee  de  Leyden  continue  à  faire 
sfuser  au  rythme  couplé  du  cœur,  au  pouls  lenl  et  aux  attaques  épilepti- 
)nnes,  la  solidarité  clinique  et  pathogénique  que  nous  nous  sommes 
Bbrcés  de  démontrer.  Et,  parmi  tant  de  faits  de  ce  genre,  nous  pouvons 
oir  les  observations  récentes  de  Aron  (*),  de  Dehio  ('),  de  Stnibing  ('),  où 
c  pouls  lent  est  toujours  interprété  par  rhémisystolie  et  où  la  corrélation 
ivcc  les  attaques  épileptiformes  et  la  syncope  continuent  à  échapper  aux 
observateurs. 

Dans  un  récent  mémoire,  M.  lluchard(*)  a  cherché  à  établir  des  formes 
frustes  de  la  maladie  qu'il  désigne  sous  le  nom  de  maladie  de  Stokes- 
\dara.  Or,  il  eût  été  préférable  de  les  classer  sous  la  rubrique  de  «  formes 
incomplètes  »,  qualificatif  que  d  ailleui's  Fauteur  leur  attribue  à  plusieurs 
reprises  dans  le  cours  de  sa  démonstration.  Mais  nous  n'admettons  le  mot 
«  incomplet  »  que  dans  le  but  de  rappeler  combien  il  faut  vouloir  trouver 
le  rythme  couplé  au  cœur  pour  arriver  à  Tcntendre,  être  bien  persuadé 
qu'il  y  est  et  ausculter  très  attentivement  le  point  où  le  cœur  est  en 
contact  avec  la  paroi.  En  résumé,  les  formes  se  sont  trouvées  incomplètes 
oniquement  parce  que  l'un  des  signes  du  trépied  symptomatique  de  la 
maladie  a  échappé.  11  est  possible,  en  effet,  par  l'analyse  des  observations 
complètes,  de  retrouver  les  symptômes  capitaux,  quand  le  pouls  lent, 
même  seul,  avait  attiré  l'attention  du  médecin. 

a.  Pouls  bigôminô  digitalique.  —  Administrée  pour  combattre  une 
arythmie  cardiaque,  la  digitale  a  pu  régulariser,  puis  ralentir  le  pouls: 
ensuite  par  le  fait  de  la  prolongation  de  la  médication,  on  voit  apparaître 
un  pouls  bigéminé  correspondant  à  une  double  systole  cardiaque.  Tel  est 
le  cas  typique. 

n  est  bien  évident  que  la  bigémination  du  pouls  n'est  autre  chose  que 
le  rythme  couplé  du  pouls,  correspondant  à  celui  du  cœur,  dont  il  dépend 
absolument.  Qua^J  on  trouve  un  pouls  bigéminé,  il  y  a  sûrement  un 
rythme  couplé  du  cœur,  mais  ce  dernier  phénomène  peut  exister  sans 
bifi;émination  du  pouls,  lorsque  la  seconde  systole  du  couple  est  trop 
faible.  On  peut  donc  observer,  sous  l'influence  de  la  digitale,  un  rythme 
couplé  sans  bigémination  du  pouls  rndial  et  un  pouls  veineux  (si  les  con- 
tlitions  de  production  en  sont  réalisées)  en  rapport  avec  tous  les  batte- 
ments cardiaques. 

On  sait  que  la  digitale,  même  administrée  longtemps  chez  Thonmie  (*) 
Pt  chez  les  animaux  sains,  ne  produit  pas  le  rythme  couplé.  Il  s'en  faut 
•fue  ce  médicament  le  détermine  chez  tous  les  cardiaques;  le  nombre  d(» 

(':  iaox,  Ein  Fall  von  Pulsvj'rlaiigsanimuiiff.  Berf.  filin.  Worh.,  1801. 

i'**  fttHio,  Ein  fûhibarer  Puis  auf  zwei  llcrzkontrailiuucn.  Deutsch    Arch.  fur  klin.  Mrd., 

L?n. 

/  ^nCiixc,  Ucber  Bradvcarclic  bi*i  Erkrankunjffu  d*.'S  llcrzcns.  Deutsche  med.  Woch.^  1895. 
}  HcciiARD,  \jc%  formes  frusli's   et  associées  dti   la   maladie  de  Stokes-Adam.  Arch.  qén.  de 
'••  Sept.  1805. 
•  Bali,  Arch.  der  Ueilk.,  1876. 
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ceux  chez  qui  le  phénomène  se  produit  est  restreint.  Il  est  vrai  qu'on 
se  méfie  en  général  de  l'emploi  prolongé,  mais  chez  certains  cardiaque 
on  le  voit  survenir  très  facilement. 

Quand  la  digitale  occasionne  des  troubles  rythmiques  réguliers,  c'est 
que,  tout  en  agissant  par  l'intermédiaire  du  système  nerveux,  ses  effets 
s'exercent  sur  le  cœur  plus  ou  moins  altéré.  11  en  est  vraisemblablement 
de  même  quand  l'épilepsie  provoque  des  troubles  rythmiques  semblahle», 
bien  que  les  altérations  du  cœur  soient  moins  manifestes.  Aussi  la  digi- 
tale est-elle  complètement  contre-indiquée  dans  le  pouls  arythmique  lie 
à  l'épilepsie,  parce  qu'elle  peut  faire  naître  des  troubles  identiques  A 
même  déterminer  la  mort  subite. 

6.  Rythme  couplé  associé  à  l'épilepsie  et  à  la  syncope.  —  Il  but 
comprendre  le  mot  épilepsie  dans  son  sens  le  plus  large  d'accidents 
convulsifs  :  attaques  apoplectiformes,  accidents  épilcptiformes,  vertiges, 
syncopes  doivent  être  recherchés  et  sont  presque  toujours  trouvés  dans 
les  anamrtestiques  ou  simultanément  avec  le  pouls  lent.  D'autre  part  il 
n'est  pas  impossible  que  le  malade  soit  un  épileptique  au  sens  habituel 
du  mot. 

Des  causes  d'erreur  multiples  sont  a  éviter  dans  la  recherche  du  rythme 
couplé  coïncidant  avec  le  pouls  lent  ;  ainsi  on  a  souvent  pris  pour  des 
dédoublements  du  second  temps  du  cœur  des  battements  appartenant  ao 
rythme  couplé  cardiaque.  Les  bruits  diastoliques  y  sont  plutôt  faibles, 
parfois  à  peine  perçus,  de  telle  sorte  que  le  deuxième  bruit  systoliquca 
été  pris  pour  le  bruit  diastolique  d'un  cœur  dont  les  battements  auraient 
été  très  ralentis.  C'est  la  méprise  inverse  de  celle  qui  consiste  à  croire 
à  un  dédoublement  des  bruits  du  cœur.  On  a  aussi  rencontré  un  rythme  1 
dans  lequel  la  contraction  cardiaque  forte  est  suivie  de  deux  contractions  i 
de  plus  en  plus  faibles,  puis  d'une  nouvelle  contraction  forte,  etc.  C'est 
un  rythme  qu'on  peut  appeler  tricouplé  et  auquel  correspond  ou  non  un 
pouls  trigéminé.  Ce  rythme  a  été  peu  souvent  signalé,  mais  tout  porte  à 
croire  qu'il  ne  doit  pas  être  très  rare,  surtout  dans  les  cas  où  le  pouls  est 
extrêmement  lent. 

Les  diverses  variétés  de  troubles  rythmiques  bradycardiques  peuvent 
être  rencontrées   successivement  chez  le  même  malade  et  aussi  avec 
l'arythmie  irrégulière  (').  Les  contractions  avortées  peuvent  produire  des 
bruits  si  faibles,  qu'on  a  parfois  de  la  peine  à  les  découvrir,  bien  queTat- 
tention  soit  dirigée  sur  ce  point.  Ces  bruits  devront  être  recherchés  par 
l'auscultation  très  attentive  de  la  région  précordiale,  notamment  sur  le 
bord  gauche  sternal,  au  niveau  des  4''  et  5*"  espaces.  Nous  recommandons 
de  rechercher  les  contractions  avortées  avec  la  certitude  de  les  trouver;  et 
il  est  arrivé  à  l'un  de  nous  d'en  faire  plusieurs  fois  la  démonstration  à  des 
personnes  qui,  bien  que  versées  dans  la  pratique  de  l'auscultation,  les 

0  Nous  rcpi-Oiliiisons  plus  loin  (p.  325)  des  traces  spliygniograpliiqucs  se  rapportant  à  ces  cas. 
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^îent  ei^[ienilant  tnissé  échapper.  Dans  le  rythme  Iricouplét  less  bmils 
t  la  dernière  révaliitioiiairdiaque  alteij^mciit  ^onéralement  une  si  grande 
ilblesse  ([it'ib  peuvent  passer  inaperçus,  d'autuiit  phis  que  len  batlenientst 
urls  du  cœur  sont  plus  éïicrgH|ues  qua  Tétai  nornial,  d'où  T^ipparencr 
mindre  dvs  hattonientK  t'aïUes  qui  par  cela  luèfuo  éehap[»ent  plus  faciks 
imnil  il  I  ohser valeur.  Une  autre  cause  d'erreur  provient  de  ce  que  Icâ  deux 
bruits  sptoliques  faibles  peuvent  elre  [iris  pour  le  bruit  diastolique 
ilLiloublé  et  all'aibli  succédant  a  la  syslule  Forte,  par  suite  de  lairaiblisse- 
nient  très  marqué  des  autres  bruits  diastoliques.  Les  batteuieutîs,  connne 
les  bruits  du  coeur,  risquent  îi  cerUiins  luonients  de  devenir  plus  préci- 
piLti^  et  plus  faibles  en  raison  du  caractère  tumultueux  que  prennent 
diim  lai  cuntractions  cjirdiaques  notannûent  sous  rinlhjeîiee  de^  grands 
mai  irépilepsle.  Enfui  on  a  signalé  Tarrèt  moinetitaaé  du  >!œur  sous 
Vinfliieuce  des  crises  et,  dans  plusieurs  cas,  son  arrêt  déliuitif  suivi  de 
mort.  C'est  ainsi  que  se  sont  iermmées  plusieui~B  des  observations  mp- 
iwrtêeï^  par  les  auteurs,  ce  qui  rend  le  pronoi^tic  de  ces  cas  tout  à  fait 

m^Â  régularité  du  pouls  lent  n'^st  |>as  toujours  parfaite,  car  il  peut  y 
wfcirdes  contractions  cardiaques  avortées  en  plus  ou  moins  grand  nombre. 
Les  variations  du  pouls  étant  parallèles  à  celles  du  cœur,  il  en  résulte  que 
bffïrmeet  la  lenteur  du  pouls  varient  beaucoup.  Le  pouls  revient  même 
sçeri^iins  moments  à  Tétat  normal  ou  présente  un  peu  moins  et  parfois 
mi  iw\ï  plus  de  fréquence,  quand  les  contractions  cardiaques  sont  de 
iiûiiveâu  à  Tétat  normal  ou  presque  normal.  11  ne  s'agit  donc  pai;  d'un 
}tùuh  leni  permanent  dénomination  ijui  convient  seulement  aux  cas  que 
mttis  verrons  plus  loin  à  propos  de  la  bratljcardie»  Ptmr  désigner  le  pouls 
Imlijuon  observe  avec  Tépilepsie,  on  doit,  en  raison  de  Tarytl unie  car* 
*lûir|ue«]ui  lui  donne  naissance,  lui  appliquer  la  dénomination  de //o»/^ 
if  ni  itrififimkptc. 

Lorsque  le  poids  veineux  existe,  ses  pulsations  correspondent  à  tous 

fe  bttcmcnts  cardiaques,  quand  bien  même  ceux-ci  ne  donnent  lieu 

^u'àun  nombre  inférieur  de  pulsations  artérielles.  Ce  phénomène  n'est 

|wsdiiîi  des  contractions  isolées  du  cœur  droit  j  il  résulte  de  conditions 

«mtfmto-patliologiques  qui  foui  que  les   pulsations   veineuses  ont  plus 

dWiplilude  et  sont  plus  faciles  à  apprécier  que  les  pulsations  artérielles. 

Le  ralentissement  du  pouls  se  remarque  surtout  lorsque  le  mrdade  est 

«ÏU&  le  coup  de  crises  épileptiques  répétées.  11  persiste  alors  plus  ou 

moins  longtemps  en  présentant  des  variations,  ^'accentuant  à  l'approché 

i'tme  nouvelle  crise  ou  au  contraire  devenant  exceptionnellement  moins 

«uaoncé.  Les  faits  que  nous  avons  observés  nous  font  persister  dans  cette 

pinion,  développée  par  Fun  de  nous,  nu  il  ny  a  pas  de  pouls  lent  avec 

ffpsie  sauÉ  déviation  du  n^lkme  cardia tiue,  de  même  rpril   ny  a 
de  déviation  du  rythme  vurtUmpie  avec  ralentissement  du  pouifi 
tns  épiltpHie  on  ganx  action  de  la  (iiyitaie. 
Les  lipothyîuies  et  les  syncopes  qu'on  observe  d'ordinaire,  tout  comme 
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Tépilepsie  vulgaire,  ne  donnent  pas  lieu  auK  déviations  rythmiques  qui 
nous  étudions.  Nous  n^avons  également  jamais  vu  de  rythme  couplé  trin* 
sitoire  en  rapport  avec  les  lésions  et  les  troubles  fonctionnels  du  système 
nerveux  les  plus  fréquents.  On  peut  remarquer  que  les  deux  obswfi- 
tions  de  la  thèse  de  M.  Figuet  (pneumogastrique  traversant  les  gangiion 
à  centre  caséifié  du  médiastin),  après  les  deux  de  Hyde-Salter,  sont  restés 
isolées.  Depuis  on  a  beaucoup  observé  de  tumeurs  médiastines,  vm 
jamais  le  pouls  lent  n'y  fut  noté.  M.  Bard  veut  cependant  toujours  diSe- 
rencier  cette  forme;  il  insiste  sur  la  mobilité  du  rythme  couplé  qu'on j 
observe,  qui  apparaîtrait  et  disparaîtrait  au  cours  d'une  même  auseal* 
tation   sous   la  seule  influence  de  Témotion,  qui  se  montrerait  dn 
des  malades  jeunes,  anémiés  par  une  aflection  aiguë  ou  atteints  d'aod- 
dents  névropathiques  divers.  11  est  certain  néanmoins  que  ces  maUes 
doivent  être  suivis  longtemps,  car  il  y  a  des  cas  où  Tamélioration  se  pnh 
duit  à  différentes  reprises,  coïncidant  d'ordinaire  avec  réloignementdei 
crises  épileptiques;  de  plus,  on  sait  que  ces  améliorations  ne  peuvent  être 
espérées  que  chez  des  sujets  dont  l'état  général  n'est  pas  trop  altéré.  U 
effet,  la  maladie  est  encore  caractérisée  par  un  état  cachectique  qui  ne 
tarde  pas  à  accompagner  les  autres  troubles.  Aussi  continuerons-nooià 
croire  qu'il  n'y  a  aucun  cas  avéré  de  guérison  ;  les  malades  considérb 
comme  guéris  étant  ceux  qui  ont  été  perdus  de  vue. 

Les  autopsies  n'ont  révélé  aucune  lésion  constante  du  cœur  ou  de  Tel- 
céphale,  ni  d'un  autre  organe,  mais  seulement  des  altérations  variâUei 
sans  rapport  manifeste  avec  les  phénomènes  observés.  Cependant  oa  a 
noté  dans  quelques  cas  du  côté  du  cœur,  de  la  dégénérescence  gras- 
seuse  ou  un  peu  d'hjpertrophie  avec  diverses  lésions  de  cet  organe  et 
de  ses  vaisseaux.  Quant  à  l'encéphale  il  n'offre  aucune  altération  appré- 
ciable à  nos  techniques  actuelles.  L'épilepsie-névrosc  non  plus  d'aiÛettr» 
n'a  pas  encore  laissé  voir  ses  lésions.  Néanmoins,  beaucoup  plus  parai 
besoin  de  généraliser  une  théorie  anatomo-pathologiquc  qui  lui  est  chère» 
qu'en  s'appuyant  sur  des  constatations  anatomiques   et  histologiqoes, 
M.  lluchard  (*)  a  voulu  établir  une  forme  d'origine  artérielle  à  côté  d'une 
forme  d'origine  nerveuse.  En  réalité,  c'est  une  tentative  de  pathogciûe 
prématurée,  et  non  basée  sur  des  faits:  car,  dire  qu'il  doit  y  avoir  une 
sclérose  bulbaire  d'origine  artérielle  parallèle  à  celle  du  rein  et  du  coeur, 
tirer  cette  conception  de  la  coïncidence  observée  de  la  maladie  de  Stokes 
avec  ralbuminurie,  n'a  fait  avancer  en  rien  nos  notions  sur  la  pathogénie 
de  Taffection.  Classer  à  part  des  formes  succédant  à  une  chute  sur  la 
tète,   à  des   traumatismes  et  fractures  de  la  partie  supérieure  de  \î 
moelle,  etc.,  ne  peut  que  faire  illusion.  11  est  sûr,  tout  le  monde  h 
pensait  avant  que  cette  tentative  de  classification  ne  fût  faite,  que  lî 
lésion  siège  au  niveau  du  noyau  du  pneumogastrique,  et  que,  par  suite 
toute  altération  de  causes  variées  intéressant  cette  région,  devait  pouvoi 

(*)  HvcHARD,  Loc.  cit. 
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Inirc  h*  poiik  lent.  L\in»logie  avec  le  phonotiièno  de  Cheyne-Stokcjt 

^noiis  avnil  dt^o  fiapp^^s,  maisi  pour  Fiin  comme  pour  raulre  de  cp^  dmn 

syndromes  les  ihéories   viennent  échouer  qujind  elles  veuletit  îiller  nu 

[delà.  Lldêi.'  de  Varier io-^ctêrone  vardio-huthaire  ne   nous  tint  guejv 

I  dTancer,  et  ikhih  ne  voyons  pus  (pie  dans  ee  complexiii^  symptoiiiatitpie  il 

j  nil  {Hisdbilllê  de  sé^iarer  une  Ton i je  rlinicjne  pnur  laiiiielle  inie  nouvelle 

*Hiqiielle  soit  néeessîure. —  Il  y  a  *[uelqne  leiiips  M*  Hendu  ('),  à  |>ropos 

J'tm  pouls  lent  observé  an  cours  d^nu-  sy|)hi]is  eardiaquo,  soutentiît  l'opî- 

iium  {|ne  le  rœur  ne  jK*n\ail  être  min  en  cause  et  incrimina it  riiréinie 

|iiu  action  liullirure  (^)> 

fens  un  sens  [Kithogénique  et  diagnostique ,  il  a  été  fait  ces  dernierii 
temps,  sur  le  sujet  qui  nous  occupe,  des  tentatives  intéressantes  en  AUe- 
triapii*,  notamment  par  Ikhio  et  ses  élèvcii.  Miillerf^)*  îîonî^  la  direction  de 
Dehio.  étudiant  I  aclion  de  Tatropine  clie?.  01  personnes  Haine»  et  39 
lanJmque»,  amve  aux  eonelusion.s  suivantes  :  f*  Faction  cardiaque  aceé^ 
lérjlricc  de  Tatropine  est  bien  marquée  seulement  chez  les  jeunes  sujels, 
elle  fittninue  à  mesure  qu'on  avance  en  à^e:  2**  cette  action  manque  dans 
kiumup  d'afTectiotis  organiques  du  cœur«  notamment  celles  qui  impo- 
sent a  [organe  un  surcroît  de  travail  mécanique;  parmi  ces  lésions,  il  faut 
ciln  jiurttiut  celles  qui  Ci»nrei"nent  les  valvidcs  aortiques;  5"  la  cause  de 
lêlat  réfraclaire  du  cteur  pour  Tatropinc  doit  être  cherchée  vralsembla- 
hlcment  dans  les  altérations  séniles  de  l'appareil  nerveux  moteur  du  myo- 
carde, ou  dans  des  alténitifms  an^dûgues  de  cet  apfiareil  se  manifestant 
|irématiirénient  et  à  un  degré  intense  dans  des  lésions  du  canir  dues  au 
surmeiiîige  persistant  de  cet  firpane,  Dehio<*)  cherche  à  déterminer  par 
lalropine  si  la  cause  d'une  hradyeardie  t*st  cardiaque  ou  extra-cardiaque 
rii  parlanl  de  cette  doimce  que  Tatropine,  paralysant  les  «^xtréuiités  du 
vagae  îiitnées  dans  le  tnvuv,  fera  cesser  une  hradvcartiie  due  a  une  exci la- 
lion  des  centîYS  buUïaires  de  ce  nerf.  L'auteur  aurait  vérifié  cette  action 
accélérdtrico  dans  un  cas  d'apoplexie  avec  pouls  lent,  mais  il  ne  semhle 
|Kis,nair  eu  à  sa  dtsposilieai  de  maladie  de  Stokes  bien  caractérisée*  Il 
«éludïé  surtout  des  malades  avec  gros  cfeur  et  a  vu  que  Tatropine  était 
Siios  action  chez  eux,  d  autre  part  il  a  du  avoir  des  résultats  ne  cadrant 
pasavec  une  origine  bulbaire  de  raireclion,  car  il  admet  qu'il  peut  y  avoir 
oii€  bnidycardie  par  lésions  cardiaques  des  centres  cardio-régulateurs 
tmmi  k  la  sclérose  locale  des  branches  cori^espondantes  des  artères  coro* 


(*)  RxTivc;  Soc.  mèd,  dt«3  Uè]ûL,  lSt»5. 

0  n  Tiu^rtil  essayer,  par  une  atialy*!*  ttiilologique  paUetHc  ct€cmip!èlc  du  svslèmc  ncrveui^ 

J  df  diét«»ni)mf5r  la  lésion^  Si,  à  *•**  pdiut  ilc  vue.  ios  autcyr*  ne  mal  pê3  cacore  airivéf  à  un 

(fésollat    ijosirif  c'est  peul^'tre  que  Irur   ltx-lmi{]Ut;  a  clé  irnprfaÎLd.  Lcè  prochaines  aulci|]#îca 

IdlieTrDftL  DoUuuneut  donner   lieu  a   une    étude  ilt-t^  cliii|>ûs  eji  séries  du  bullx:  trailécii  par   In 

iéâMïde  de  !^isaL 

(>)  M{ri.i.Ka,  t^cbor  éic  Wîrkun^  dca  Atroptn»  auf  das  gesunde  und  krankc  isenschltclie  Heri, 
/itiuuf.   />|■M^/'^  DijrpaU  1«0L 

I*;  Dkhio,  Uebcr  i\w  Dradycardia  und  di«  Wirkiïng  de*  Mropiufl  auf  dis  getunde  und  bankc 
ineciKhlielw  Ifefjt.  Sfitttt-Peterëburg.  med.  Wotk.,  1892. 


SIS  SÉSIIOLOGIli:  DU  CŒUR  ET  DES  VAISSEAUX. 

iiaire».  En  somme,  la  question  au  point  de  vue  pathogénique  n'est  guère 
plus  avancée  qu'il  y  a  15  ans,  au  moment  où  l'un  de  nous  a  publié  son 
mémoire  sur  les  déviations  du  rythme  cardiaque. 

H.  Bradycardie  vraie.  —  On  a  observé  un  ralentissement  rela- 
tif du  pouls  dans  un  grand  nombre  de  circonstances  et  sous  l'influence 
des  causes  les  plus  variées. 

a.  Dans  beaucoup  d'afTections  gastriques  organiques  et  de  troubles 
fonctionnels  de  l'estomac.  Dans  ces  cas  on  a  invoqué  soit  la  théorie 
réflexe,  soit  la  théorie  toxique.  Le  ralentissement  n'est  d'ailleurs  jamais: 
bien  marqué. 

b.  Dans  l'inanition,  surtout  quand  elle  reconnaît  pour  cause  la  sténose 
de  l'œsophage,  et  chez  les  jeûneurs  de  profession.  Le  phénomène  s'ac- 
compagne alors  d'une  grande  faiblesse  des  contractions  cardiaques;  il  est 
du  à  Tétat  de  déchéance  profonde  dans  lequel  se  trouvent  toutes  les  fonc- 
tions de  l'organisme, 

c.  Dans  l'état  puerpéral,  où  on  Fa  attribuée  soit  à  une  action  réflexe, 
soit  à  la  lipémie  (Olshausen)  due  à  la  dégénérescence  graisseuse  des  fibres 
utérines. 

(L  Dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu  sans  qu'il  y  ait  rien  d'appré- 
ciable au  cœur.  On  a  accusé  les  préparations  salicylées  de  produire  cette 
bradycardie;  or  Grob  Fa  observée  chez  des  rhumatisants  qui  n'avaient 
jamais  pris  de  salicylate.  Cet  auteur  a  constaté  le  ralentissement  du  pouls 
24  fois  sur  286  cas  de  rhumatisme,  i  i  fois  sur  ces  24  le  cœur  ne  pré- 
sentait rien  d'anormal  malgré  une  auscultation  attentive  et  prolongée. 

e.  Dans  la  sténose  aortique.  Traube  qui  l'a  signalée,  la  mettait  sur 
le  compte  de  Fanémie  des  coronaires. 

f.  D^ns  beaucoup  d'états  mélancoliques  (Griesinger).  La  pathogénie  en 
est  fort  complexe,  elle  apparaît  à  des  périodes  variables  et  n'est  pa5 
constante. 

g.  Dans  les  cas  de  diminution  brusque  de  la  pression  artérielle  (*),  les 
pertes  soudaines  et  abondantes  de  sang.  Traube  aurait  vu  le  même  phé- 
nomène après  Févacuation  brusque  de  liquide  pleural  et  péritonéal. 

A.  Dans  beaucoup  d'affections  du  système  nerveux  central.  L'augmen- 
tation de  pression  iutra-cércbrale  qui  résulte  de  tumeurs,  d'épanchements 
sanguins,  d'accumulation  de  liquide  hydrocéphalique,  est  une  cause  fré- 
quente do  ralentissement  du  pouls  signalée  depuis  longtemps  par  le$ 
auteurs. 

Nous  avons  tenu  à  mettre  en  regard  de  chacune  de  ces  catégories  de 
faits  où  un  ralentissement  du  pouls  avait  été  observé  le  nom  de  Fauteur 
qui  Favait  avancé;  mais  il  est  certain  que  tous  ces  cas  devraient  être  revus 
et  analysés  dans  les  observations  originales  et,  si  ces  dernières  étaient 
complètes,  nous  sommes  convaincus  qu'on  y  glanerait  encore  plus  d'un 

(*)  ElCllHOR^T,  Loc.  cit.,  p.  72. 
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ra^  de  pouls  lent  *irytlimiqiie*  c'esUà-dire  ne  devant  pas  rentrer  dans  K* 
chapitre  de  la  hrtidycardu'  vi-ïiie.  Celte  réflexion  s'applique  surtout  muï 
dsoù  le  ralenli.ssenii'iil  osl  très  prononeé. 

Connue  bradycaréie  iwaie  on  peut  admettre  le  pou! si  lent  physiato- 
}îk(U€,  celui  dcjs  convalencentîi,  celui  de  IHctèrc,  celui  qui  succède  quel- 
tpfois  a  raceoiicheiuent,  ele. 

a.  Ou  ne  peut  nier  qu'il  y  ait  dt^s  ni^  de  ponis  lent,  répond:nit  à  des 
nialraelion!*  cardiaques^  lentei?^,  qu'im  indiviilu  pourra  présenter  toute  sa 
ne,  ûirvisurl  prétend  que  ,\ap{déi>ii  1*""  n'avait  cpie  40  pulsîiti<ins  radhile*!  à 
bmiimte.  Avant  d'aftiruier  qu'un  pouls  liint  est  |ilipiuli>|riqiif^  il  faut, 
cdinmp  nous  ravons  déjji  dit,  bien  établir  que  le  sujet  qui  le  préîienle  jTa 
"iinai s  offert  ni  attaquii^s  é|îilrp(ifonties,  ni  syneopes,  ni  vertif^'es,  et  Ijien 
îiWiiri'r  qu'il  nVst  pas  la  plu8  haute  expression  d'un  rjtlirue  couplé; 
<k  yusi'ulta lions  répétées  du  vnniv  doiviMit  être  pratiquées  a  plusieurs 
tt*pri8es avant  qu'on  puisse  porter  un  tel  dia^nit*stie  avec  tjuelque  ecrtitnde, 
iJVpuis  IrKiifteiups  on  a  eoust;ité  a  dfs  tlei^rés  divers  do  la  hradycardie 
m  nminent  de  la  criise  on  fie  la  couva  lesrencii  det^  ntaladics  aiguës.  Kl  le 
mûl  due  pour  les  uns  k  Tact  ion  des  hautes  teinpénitures  sur  la  fibre 
^'aidi,if|ae.  pour  les  autres  a  l' intoxication  tlu  système  nerveux  par  des 
pliïUMilnes  ou  autres  subslanees  introduites  dans  le  sang  pcudant  la 
période  d'aenité  de  la  maladie.  La  bitidycardie  des  convalescents  survient 
sdriiîut  api'és  les  affections  fébriles  de  lun^nie  durée  d'niu*  rai;on  însi- 
i\mm\  par  raeccntuatiou  pragiTssivc  du  ralentissement  du  pouls  consé- 
cutif ;'i  la  déFervescence  ;  elle  dis|>arakt  du  V  au  7^  jour. 

Dnliîa  a  voulu   ptaetM^  h  ctité  de  celte  forme  uîi  aiitrfi  ralentissement 
ilii  [mais  de  la  eonvalesccncè,  mais  plus  grave  et  de  liKit  autre  signi- 
fc^ititia.  traprés  cet  auteur,  il  yauniit  une  cjanase  un  nue  pâleur  beau- 
<"ii[»  plfis  prononcée  rjue  dans  la  forme  précédente.  L'aspect  du  malade 
^mit  rrbii   d'un   individu  gravement  atteint;  il    [iréscnterait   une   fai- 
'fese  marquée,  un  pouls  petit,  facilement  dépressible,  à  peine  sensible, 
btjrrégulier  et  souvent  intermittent,  le  choc  cardiaque  serait  faible  ou 
îfHpfrceptible,  ni  oppression,  ni  dyspnée,  accéléi*atir»n  brnsqiu-  et  passa- 
;'^w  du  pouls  sans  cause  ap|nTciable    ou  consécutiveiuerd   aux  efforts 
H>y}ii([ues  ou  iuLellectuels,  l/autenr  croit  que  dans  ce  cas  il  s  agit  de  sym- 
plrjiiiPs  relevant  du  ne  myocardile  infectieuse  légère,  Dans  un  nu*  moire 
"Itmeur,  Debîof^),  revenant  suj-  cette  tpiestion,  et  surtout  frapfu*^  du  peu 
<l?idioo  de  ratrûpine  sur  ces  bradyc4U'dies  de  la  convalescence  des  niala- 
Jie*  infectieuses,  tend  à  admettre  qu'elles  sont  plutôt  d'origine  cardiaque 
il  ijue  le  pins  souvent,  coimue  Riegcl  (*)  Tavait  dijà  indiqué,  elles  s'ac- 
cmnpagnent  d'autres  symptômes  traduisant  aussi  l'état  de    faiblesse  du 
cœur,  {h\  peut  donc  se  demaivder,  dit  Tauteur,  s'il  existe  vraiuient  un 
mientissçment  du  pouls  de  la  convalescence  en  dehofâ  de  la  pralysîe  car- 
diaque a  un  degré  quelconque. 

I*)  D«N!o,  Deut».  Arch.  f.  kihu  Med.,  Bd,  LIL 
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c.  Souvent  avec  V ictère  coïncide  un  ralentissement  marqué  du  cœur  et 
un  pouls  grand  et  fort  que  Bouillaud  avait  déjà  signalé.  M.  Marey  consUti 
qu'il  se  produisait  en  même  temps  une  élévation  de  la  pression  sanguine. 
De  Bruin(')y  cherchant  à  contrôler  les  expériences  de  M.Bouchard  sur  li 
toxicité  relative  de  la  bilirubine  et  des  sels  biliaires,  vit  incidemment  que 
la  bilirubine  provoque  d'abord  du  ralentissement  et  plus  tard  de  raccélé- 
ration  du  pouls.  Des  expériences  simultanées  avec  le  glycocholate  et  le   ' 
taurocholate  de  soude  ont  donné  pour  le  premier  du  ralentissement,  pour 
le  second  de  Taccélération  et  surtout  de  la  diminution  de  la  pression  vu* 
culaire. 

Weintraub  a  fait  un  historique  complet  de  Texpérimentation  touchnt 
le  ralentissement  du  pouls  dans  rictère(').  Quoi  qu'il  en  soit  de  ces  expé- 
riences, il  faut  bien  savoir  que  chez  l'homme  le  ralentissement  semUe 
souvent  avoir  d'autres  facteurs  que  l'ictère  lui-même.  M.  Clément  cl 
M.  L.  Gangolphe  (')  insistent,  à  juste  raison,  sur  ce  fait  que  le  sooie 
n'apparait  au  cœur  que  dans  les  ictères  infectieux  et  seulement  avec  le 
ralentissement  préalable  du  pouls;  on  ne  l'observe  pas  dans  les  ictèra  ; 
par  simple  rétention  biliaire. 

d.  Nous  devons  rapprocher  de  la  bradycardie  des  convalescents,  le 
ralentissement  qui  succède  quelquefois  pendant  plusieurs  heures  a  ^a^ 
couchement. 

(*)  De  Bruix,  Analyse.  Centralbl.  f,  klin.  Med.,  1890,  p.  401. 

(•)  Weixtravb,  Arck.  f.  experim.  PathoL,  1894. 

Rôhrig  t  prouTé  que  non  seulement  It  bile  mais  aussi  ses  parties  constituantes  prises  ^ê^ 
ment  agissent  en  ralentissant  la  fonction  du  cœur.  Cette  action  ressortit  principaleiiieBt  tf 
sels  biliaires*  les  matières  colorantes,  la  cholcstcrine  et  la  taurine  restant  inertes.  Cette  leliaB 
persiste  encore  après  la  section  du  vag:uc  et  du  sympathique  (application  de  bile  ou  de  gHe»- 
chelate  de  soude  sur  un  cœur  de  grenouille  isolé).  Rôhrig  avait  admis  que  l'action  ralenliÎMlP 
s'exerçait  bien  sur  le  cœur,  mais  par  paralysie  des  ganglions  intracariiaqucs.  Ranke  et  nus 
Schack  en  déduisent  qu'il  doit  s'agir  d'une  action  sur  le  muscle  cardiaque  lui-même,  sortoil 
de  l'action  paralysante  connue  des  sels  biliaires  sodiques  sur  tous  les  muscles  striés. 

Pour  Traube,  les  sels  biliaires  agissent  sur  le  cœur  de  la  façon  suivante  :  les  acides  biliain» 
détruisent  les  globules  rouges,  un  sang  pauvre  en  oxygène  irrigue  les  coronaires  :  de  là  pe^ 
turbation  de  la  nutrition  cardiaque. 

Fasce,  Landois,  Leyden  répètent  les  expériences  de  Rôhrig  et  voient  que  les  petites  4oMi 
de  sels  sodiques  augmentent  la  fréquence  du  pouls,  que  les  doses  concentrées  la  diminuent- 

Leeg  irriguant  artificiellement  un  cœur  avec  du  sérum  chargé  de  sels  biliaires  provoquiil  ds 
ralentissement  quand  il  avait  ajouté  de  l'atropine  pour  paralyser  le  pouvoir  cardiaque  (hi 
vague;  c'était  donc  bien  sur  les  muscles  cardiaques  qu'agissaient  les  sels  biliaires.  Il  s'en  ^ 
néanmoins  à  l'idée  de  Rôhrig,  c'cst-à-dirc  que  ce  sont  les  ganglions  cardiaques  et  non  le  maaAt 
qui  sont  le  point  d'attaque  des  sels,  parce  que,  s'il  y  a  ralentissement,  du  moins  Ténerpe  de» 
cx>ntractions  reste  grandes 

De  plus,  les  observations  de  M.  Marey  et  de  M.  Klempetter  {Du  pouU  dan*  Victèrt  timfiit. 
Thèse  de  Nancy,  1875)  montrent  une  élévation  de  pression  sanguine  dans  l'ictère,  ce  qoi 
prouve  l'impossibilité  d'un  afTaiblissement  du  muscle  cardiaque. 

Enfin,  les  expériences  de  Lôwit  semblent  montrer  que  d'autres  facteurs  interviennent  dans  k 
problême.  Cet  expérimentateur  injecte  des  sels  so<liques  dans  les  vaisseaux  du  cœur,  il  constata 
toujours  d'abord  de  l'abaissement  de  la  pression,  même  quand  les  doses  sont  insuffisantes  pou 
ralentir  le  pouls;  à  plus  forte  dose  le  ralentissement  et  la  diminution  de  la  pression  s'établittev 
ensemble,  môme  quand  le  vague  est  préalablement  sectionné  ou  atropine.  Il  paraît  donc  bie 
que  les  sels  biliaires  peuvent  produire  les  deux  phénomènes  et  que,  de  plus,  ils  agissent  si 
le  cœur. 

(*)  Ga.ngolphe,  Thèse  de  Paris,  1875. 
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peut  être  étnnné  dr  ne  pas  non:?  voir  pLici^r   ici  tu   hradycardie 

les  uiLivKieïitioiifi  Siilîcylce,  digitsiliiiuo,  et(%,  celle  eiiliii  de^  t^xcitations 

réflexes  du  vaf^ie  par  irrlUition  ùes  «erfs  périphériques;  on  a  vu,  tlans  la 

discussion  des  mleiitissementî;  pîir  rythme  eouplé»  ce  *pi"il  faut  penser  Ae 

celle  ailonialie  ^ipparpiite  de  rlat^siliriiiioti. 

f,  Certaines  lésions  du  eonir  hii-niéme  eu  njlentisMnit  h^s  juilsatioiis, 

m  m  uiêtiie  lernp.s  Iq^  rendent  le  plus  î^onvent  irrêgulièrcs*  Ainsi*  des 

iEiâtaUitious  de  Ki.S€h(M  «djserviuit  li's  a bé sis  de  Mîirienliad,  ri  ress^^ort  que, 

fWR  nombre  eûUîiidéiTihle  dohèses  (400),  il  nu  jauiyîs  Irouvë  d'îu^lh- 

lie  miiis  [dtisi eui*s  fois  du  ndenti^sement  dn  (huiIs*  Cependant  Grob{^) 

ans  un  mêiuoire  général  s'inseril  en  fîiux  rontre  cette  hmdycordie  de  la 

nithîirjtïe  graisseuse  du  etenr;  *et  en  ne  tenant,  eoniple  que  de  notre  expé- 

liaii'e  personnelle,  nous  pouvons  dire  que  le  pouls  est  pUitot  fréquent. 

ihcK  lus  td>eses* 

Ou  a  p u  vi ) i !■  a u  t.!hap i t re  d e  l 'a i-y 1 1 1  ri li e  v i*a  10 ,  à  p  1*0 p< ) s  des  i i <(a t n r e s  ou 

mprcssions  de  la  coronaii^e  ganehe,  que  les  cxpériinenlateurs  avaient 

MHifent  déterminé  du  nileatissementr  nws  toujours  transitoire  ou  bien 

lenuinoL 

Apres  avoir  discuté  la  (Kithogénie  des  divers  trouhleâ  les  plus  connue 

11  nihïue  eardia{[ue,  nous  !*ommeH  autorisé:!^  ù  conclure  qu'il  s^cn  faut 

î  hciiucûiip  encore  qu'on  soit  arrivé  a  une  connaissance  approfondie  de 

tDiUe»  rc»  modifications  <le  ronctionneuient  ihi  cu'ur.  Ce  ijui  a  beaucoup 

lonlrihué  à  embrouiller  celle  question,  c'est  que  la  plupart  des  auteurs 

lusquels  nous  sommes  redevables  de  tnivaux  elini(|nes  et  expérimentaux 

rri]>[K)rUint  à  ce  sujet  se  sont  trop  hâtés  de  généraliser  le  on  les  faits 

ils  iivaietit  pu  ottscrver.   Pour  faire  avancer  celte  étude^  il  faudniit 

^ir  une  deseription   détaillée  de  tous  les  troubles  ]nTsf'ntés  par  les 

iilaiies  duniiil  leur  vie  i-t  des  autopsies  com|ilètes  au  |i(HiJt  de  vue  ma- 

Oîifwpiqne  et  niieroscopique  eoneernant  s|HVialemenl  le  eteur  et  le  sjs- 

ènu'  nerveux  central  et  périphérirpie.  Mmns<le  eesdoeuujents,  on  pourrait 

llors  tenter  mie  explication  ]>bysiologique  des  divers  cas  qui  peuvent  se 

'imiter» 


S,  -  BftUITS  ANORMAUX  SIRAJOUTÉS  ALIX  BHUÏTS  liU  CŒUR 

OU  LES  hë:mlh.açant 


A,  Frottement  pérîcardique.   —  Qiumd  ou  applique  Toreille 

M\t  la  rè^non  précordiale  trun  sujet  dont  le  |>ériearde  est  recouvert  dVisu- 
iais  lihrineux,  on  perçoit  un  bruit  spécial  décrit  par  Gendrin  et  étudié 
mr  Bouillaud  sous  le  nom  de  bruit  de  rroUement. 
pe  bruit,  qu'on  a  comparé  ù  celui  fpron  produit  en  froissant  une  étoffe 

K»CM«  UplifT  de»  Kiri(lu!$«  évi  Yciihvrîmvà  nuî  ikmi  Puis  (citi:  iwi'  Rira  uL  PhilipitOt  Rrvur 
Ga»,  UsLier  arid|rinlk.  BtuU,  Arch.  f.  kiin.  Mrd.^  M.  XLtt.  ÏÈm. 
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de  soie,  est  très  variable  dans  son  timbre  et  son  intensité.  Aussi  ie  troufe- 
t-on  désigné  sous  un  grand  nombre  de  vocables  :  bruit  de  froissement, 
bruit  de  frou-frou,  bruit  de  cuir  neuf  (Lacnnec),  bruit  de  raclemeot, 
bruit  crépitant  ou  bruit  de  râpe  à  saccade  (Guéneau  de  Mussy),  etcl 
est  probable  que  ces  diverses  dénominations  concordant  avec  des  broiti 
variables  répondent  à  des  états  anatomiques  différents  et  dépendcat 
d*une  part  du  siège  des  lésions,  de  l'autre  de  l'énergie  des  contractioDi 
cardiaques. 

Le  frottement  péricardique  présente  une  série  d'auti-es  caractères  (p 
méritent  toute  Tattention  du  clinicien,  attendu  qu'ils  lui  permettal 
presque  toujours  de  les  distinguer  des  divers  souffles  organiques  ou  aoin^ 
ganiques  de  la  région  précordiale.  Parfofs  simple,  plus  souvent  double,  le 
frottement  représente  un  vrai  bruit  de  va-et-vient  qui  correspond  non  lo 
bruit  systoliquc  et  au  bruit  diastolique,  mais  à  la  systole  et  à  la  diastole, 
c'est-à-dire  aux  mouvements  du  cœur.  Sibson  disait  :  ils  sont  àc^téoB 
à  cheval  sur  eux.  M.  Potain  exprime  le  même  avis  en  les  considérant 
comme  mésosystoliques,  diastoliques  ou  présystoliques. 

Traube,  Johnson  ont  fait  remarquer  que  les  mouvements  des  oreillettes 
pourraient  aussi  produire  des  frottements  qui,  s'ajoutantà  C4'u\  des^eo- 
tricules,  arriveraient  à  déterminer  des  triples  et  même  des  quadruples 
bruits.  Cette  interprétation  des  bruits  triples  et  quadruples  qu'on  perçoit 
dans  certains  cas  est  fort  hypothétique,  étant  donnée  la  faible  amplitude 
des  mouvements  des  oreillettes.  Quoi  qu'il  en  soit,  ce  qu'on  peut  affirmer, 
c'est  que  le  plus  souvent  on  entend  un  frottement  précédant  le  bruit  sys^ 
tolique  et  durant  autant  que  la  contraction  ventriculaire,  puis  un  autn 
frottement  qui  se  termine  avec  le  bruit  diastolique.  Il  arrive  assoi  sa- 
vent que  celui  qui  précède  la  systole,  au  lieu  d'être  simple,  soit  double 
ce  qui  donne  à  l'oreille  un  rythme  de  galop  des  plus  marqués;  le  noufeai 
bruit  surajouté  est  graduel  et  assez  court.  Ce  galop  est  bien  plus  intens» 
que  celui  de  la  néphrite  interstitielle,  c'est  le  plus  net  qu'on  puisse  pei 
cevoir  à  l'auscultation;  dans  certains  cas  on  en  a  aussi  conscience  à l 
palpation.  Les  formes  atténuées  sont  fréquentes.  —  Ce  rythme  peulj»' 
fois  persister  longtemps.  Comme  pour  le  vrai  galop,  la  condition  esser 
tielle  à  sa  production  est  pour  nous  l'augmentation  de  volume  du  com 
droit,  et  nous  ne  pourrions  à  cette  occasion  que  répéter  ce  qui  a  été  d 
plus  haut  à  propos  de  la  pathogénie  de  ce  rythme  (voy.  p.  181  ). 

Quand,  sous  l'influence  de  la  rétrocession  des  lésions,  le  frottement 
rythme  de  galop  tend  à  disparaître,  c'est  le  bruit  diastolique  anormal  (f 
fait  le  premier  défaut;  on  n'entend  que  le  claquement  normal  diastoliqu 
A  ce  moment,  il  existe  toujours  cependant  un  rythme  de  galop  fourni  p 
le  double  bruit  systolique  pathologique  persistant  et  un  troisième  bn 
qui  est  le  claquement  diastolique  normal. 

Le  siège  du  frottement  n'a  rien  de  fixe.  Le  plus  souvent  ilnescconstî 
que  dans  une  région  limitée;  pour  M.  Potain,  son  siège  de  prédilecti 
est  le  3*  espace  et  il  ne  serait  pas  rare  de  l'entendre  exclusivement  a 
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bvers  d'auseiiltiiliim  de  Taorie  H  de  Fîirtère  piilirjnniiîn»,  |ïliis  sotivenl 
incore  à  b  [Miinle.  Pmir  ntuin,  le  uiuxiintiiii  rrinlensilé  rniTfspond  aux 
tiiiiU  où  le  ccBtir  e»t  en  rapport  avec  la  p^iroi,  e  e^^t-à-dire  Im  3"  et 
f  espaces  près  du  î^leriiiini,  et  Li  ré^noii  de  In  poiiile  dans  le  5*"  espace» 
|icf[}liniiiioIlement,  le  rrofJeiaoTit  est  [UTry  sur  tonte  l'elenduede  la  ré|çion 
p4:aitliale;  plus  rarement  eneorc  en  arrièrts  ce  ipii  ne  s'observe*  guèn* 
que  dans  la  péncardite  des  Ivrighliques  à  amtr  voluminenx,  Kn  général 
Ic!  bmils  do  iroHeinenls  ne  se  prnpa|Terit  pas»  on  ne  les  entend  plus 
iléji»  î}  une  faible  distance  de  leur  lieu  de  prodneiion  :  \h  naissent  et  meu- 
féiit  sur  plaee  (Jaccoud),  C'est  là  un  earaefère  distînctirdes  plus  iinpnr- 

L'inlensitr  du  Trot  te  tuent  depenrl,  i^n  partie  du  lïioîns,  de  Ténergie  des 
cotttradians  eardiaijues  et  île  Tétat  des  exsudât  s.  Elle  est  |Kirfoiâ  telle  que 
Im  mabdes  entejidt'nt  eux*iueiues  ces  bruits  anormaux  (bml  la  pereep- 
tiajiâ  (lista née  a  rté  e\eeptioniH"llrtrïenl  signalée,  Knfin,  tout  IVottement 
finie  lin  peu  intense  est  révèlable  i\  la  pal  pat  ion*  On  adnu^l  <pie  les  exsu- 
dais tie  la  base  donnent  des  frottements,  toutes  eboses  égales  d'ailleurs, 
|vlu*fpjrts  (pie  ceux  des  antres  régions  probaldeuienl  parée  fju'nn  trouve 
bMijoui-s  là  les  exsudais  les  |>lus  abondants  et  que  le  euMir  en  ee  point 
*a*  en  contari  direct  avee  la  paroi,  (Juand  rintensité  du  bnnt  anormal 
f^t  IhN  manpiee,  les  bruits  du  eœur  îi'attêuucnt  et  penvent  nièrae  être 
ti\m[t\  et  er  u  e  n  t  i  u  a  si  [  u  t-  s , 

la  variabilité  dn  frottement  est  un  de  ses  |yrinci|iau\  eanieteres  tenant 
à fcrauM's  variées.  I.a  péiieardite  peut  durer  très  peu  de  temps:  dans 
ce  caii,  évidemment,  lo  pbénoujéne  stétlioHeapifjne  sera  épiiémére,  tîouil- 
iTait  fait  remarquer  qu'une  sinq>le  éuiissian  sanguine  pouvait  Fatté- 
au  méuie  le  faire  disparaître,  La  nature  des  exsudais  étant  appelée 
à  Sf*  inrulilier  a  eliaque  instant  dans  le  (  ours  de  la  pblegmasie  du  |>ért- 
rarde»  notauuuent  par  Tadjonetien  d>m  épanehement  li([ni(b',  il  est  tout 
ïiîiliin^l  rpie  le  frottement  en  soit  plus  on  moins  mndîtîé  <lans  son  tiudire 
♦*t  son  intensité,  tin  admet  que,  dans  la  [u'-neardite  avec  épauebement 
«lotïibliv  le  frottement  n'est  pen;u  qu'avant  lapiparition  de  IVxsudat 
ide  *'t  après  sa  résorfïtion.  Mais,  sans  nier  que  le  fait  puisse  se  pré- 
\t,  nous  devons  avouer  (pie  nous  n'avons  jamais  eu  roccasion  de  voir 
M'p.irailre  un  rroltriuent  dont  nous  avions  eoiistaté  la  disparition,  A  moins 
fie  répauebeiiient  ne  s(nt  très  alïondant,  en  général  on  pereoit  le  pljémv 
niriKMi  la  iKJse  pendant  toute  la  durée  dt-  ralTection.  Même  avec  ^iW  de 
tii|iiiflr  le  eiêur  peut  eneore  elre  en  iTipport  avee  la  [Uiroi  thoi-acique  dans 
'^i' p^îiîire  sulïisamment  étendu  pour  donner  lieu  au  IVottement,  pourvu 
fwp  les  exsudats  aient  les  qualités  requises,  eomme  nous  avons  eu  Toe- 
'^•ijon  i\v  \v  eimstater  réeemmenl  a  1  autopsie  d  un  sujet  dont  le  cœur 

'(ii  Aitesi   fj*ut-ji   considérer  comm«   tout  i  fail  en^ej^lionriels  les   f«il»  cilé*  plus  liaut.  Uê 
Wrf-ai  tViplifjui^r  li'aillcufs  par  ijup  i^rreur  trintrrprùlûlkmp  frâulanl  pltia  qall  se  riïticunlpc 

^^®^i>(*nt  ilw  cas  daus  lesqut'l*  it  l'sl  diffitik  iW.  dire  ^i  un  frottement  *ïa|  d'oripine  pkursJp 

P'^' H<ir<lk|i!(î f  ei  que  tes  Jeui  Hàom  peuvent  coexister. 
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était  hypertrophié  et  qui  avait  présenté  des  frottements  très  nets  jusqu'n 
dernier  jour  de  sa  vie. 

Outre  ces  causes  de  variations  spontanées,  qui  viennent  d'être  énumé- 
rées,  il  y  en  a  d'autres  à  signaler.  Dans  bien  des  cas,  quand  on  auscoHe 
un  frottement,  on  a  la  sensation  qu'il  se  passe  sous  Foreille,  qu'il  eà 
tout  à  fait  superficiel.  Cette  superficialité  permet  de  le  modifier  à  volonté, 
dans  certains  cas  du  moins.  La  pression  avec  le  stéthoscope  favorise  le 
contact  des  feuillets  péricardiques,  aussi  se  sert-on  de  ce  procédé  pov 
augmenter  l'intensité  du  bruit.  Le  phénomène  n'est  pas  d'ailleurs  abM- 
lument  constant,  et  l'on  admet  qu'une  pression  très  forte  produit  le  résufat 
inverse  (Guéneau  de  Mussy).  Il  en  résulte  qu'on  presse  ainsi  inégalemol 
aux  deux  extrémités  du  stéthoscope  ;  il  est  dès  lors  bien  difficile  de  bm 
la  part  des  modifications  qui  peuvent  ainsi  être  apportées  aux  bruits. 

L'influence  de  la  position  donnée  au  malade  est  plus  manifeste  et  phi 
constante.  Les  frottements  s'exagèrent  presque  toujours  quand  le  patierf 
est  assis  et  penché  en  avant,  ou  encore  dans  le  décubitus  latéral  gauche. 
La  raison  du  phénomène  est  facile  à  saisir. 

Les  modifications  que  subissent  les  frottements  sous  l'action  dei 
mouvements  respiratoires  sont  indiscutables,  mais  à  ce  sujet  les  opiniov 
diffèrent.  Traube,  M.  Potain,  Leube  et  la  plupart  des  observateurs  admet- 
tent que  le  bruit  anormal  présente  son  maximum  d'intensité  à  la  fin  è 
l'inspiration,  en  raison  du  contact  plus  intime  qui  s'établit  à  ce  momol 
entre  les  deux  feuillets  du  péricarde.  C.  Paul  et  Sansom  pensent,  auooa* 
traire,  que  ce  maximum  existe  à  la  fin  de  l'expiration,  quand  le  cœureil 
recouvert  au  minimum  par  le  poumon.  C'est  également  notre  avis.  H. On* 
balier(*)  a  cherché  à  donner  une  explication  de  cette  divergence  d'opinioo 
Pour  lui,  le  maximum  pendant  l'inspiration  s'observe  chez  les  emphysé' 
mateux,  le  maximum  pendant  l'expiration  se  rencontre  au  contraire  d»  | 
les  sujets  ayant  des  organes  respiratoires  normaux  ou  de  la  pleurésie 
adhésive  duns  le  voisinage. 

Le  plus  persistant  de  tous  les  bruits  de  frottement  est  le  bruit  systo- 
lique.  A  certains  moments,  sous  l'influence  de  causes  difficiles  à  détfl^ 
miner,  et  probablement  multiples  et  variables  suivant  chaque  cas,  il  peut 
prendre  un  timbre  nettement  soufflant,  comme  nous  avons  eu  l'occasioi 
de  l'observer  d'une  manière  manifeste.  Cependant  l'avis  contraire  esl 
soutenu  par  M.  Potain. 

Les  divers  caractères  qui  viennent  d'être  énumérés  permettent  le  plui 
souvent  de  distinguer  les  bruits  péricardiques  des  bruits  de  souffles  orgi' 
niques. 

Les  frottements  doivent  aussi  être  distingués  des  bruits  extra-car* 
diaques  et  des  bruits  anorganiques  dont  les  caractères  seront  exposés 
plus  loin  (voy.  p.  263  et  298). 

Un  frottement  pleural  localisé  au  voisinage  du  cœur  pourrait,  à  un  exa- 

(*)  CflAtÂun*  Thèse  de  Lyon,  1891 
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perficîeL  en  imposer  pour  im  frottement  péricardique-  Il  suffit,  àam 
1^  cas,  pour  être  ét^lairé,  dv  fîûre  siispcricln]  la  respiration;  le  frotte- 
penl  n'est  plus  alors  [lerçu.  Mais  il  s'agit  souvent  de  malades  ayant  une 
tjspnee  nian}uée  et  ne  pouvant,  même  iiioiiJeutJLniHTient,  se  snumcttre  k 
)fiit  êpreuvi\  Le  diafrunslic  prt*cis  est  d'autant  jdus  embarrassant  en 
^m\  cas  qu'il  y  a  en  gi*nénil  coexistonee  des  deujt  bruits  piitlio logiques 
pleural  et  pericardicpie.  Il  est  certainement  plus  délicat  encore  quand  il 
i'dgit  d'un  frottement  plenro-pêricardique  ou,  pour  parler  plus  e\aetc- 
mnU  d'un  frottement  pleurétifpie  rythme  \mv  tes  battements  du  cœur  et 
iûsoità  une  pieu  rite  du  sinus  médias  lino-costal,  soit  à  une  pleuro-péri- 
miïit*  mcdiastine.  Dans  ce  dernier  eas,  qui  constitue  une  localisation 
fréquente  de   la  tuberculose  ile   ces  séreuses,  le  bruit  anormal  est  en 
général  de  courte  durée.  Très  rapidement  en  elVet,  la  syiuphyse  pleuro- 
[trricurdifpic  s'ctaldit,  faisant  cesser  tout  bruit  de  frotteuicnt.  Quoi  qu'il  en 
s^ïit»  (Jans   le   premier  cas,  le   frottement  n'entend  au   niveau  du  borxl 
puihc  du  ventricule  gauche  sur  un  point  assez,  limité  et  non  en  plein 
tmlricule  droit;  en  outre,  sou  intensité  toujours  assez  faible,  est  surtout 
liée  pendant  les  mouvements  respiratoires,  en  particulier  pendant 
grundes  expinitions,  ainsi  que  M.  Potain  et  M.  Choyau  I  ont  montre. 
Etifin  elle  n'est  pas  augmentée  par  la  position  assise  et  jonchée  en  avant 
i^nv^  Leube.  Pour  M,  Raynaud  Finspirïition  forcée  la  ferait  complète- 
ment disparaître.  Un  admet  aussi  que    parfois  Tamplitude  des   niouve- 
mmU  respiratoires  peut  substituer  au  rythme  cardiaque  du  irotlemenl  le 
fythnje  respiratoire. 

En  examinant  des  sujets  atteints  de  médiastino-péricardite  ou  d'ané 
ïrisme  de  la  crosse,  Perez  f  )  a  trouvé  que  pendant  que  le  malade  élevait 
bdeux  bras  ou  Tun  seulement,  notannuent  le  gauche,  et  qu'il  les  lais- 
sait retomber  ensuite,  on  percevait  au  niveau  du  sternum  des  bruits  de 
fmlleiiient  d'une  intensité  insolite.  T.  llarris  a  observé  le  phénomène  et 
I  Ta  Kippfjrté  aux  tiraillements  des  adhérences  situées  entre  le  péricarde  et 
|ipsgros  vaisseaux  a  l'occiision  des  mouvenietits  d'ascension  et  de  descente 
de  la  crosse  aortique,  provoqués  par  Télévation  et  Faliaissement  des  bras. 
I    Ou  peut  en  outre,  dans  des  cas  exceptionnels,  percevoir  dans  la  région 
I  [TOordiale  des  bruits  n'ayant,  il  est  vrai,  qu'une  vague  ressemblance  avec 
Ins  frottements,  mais  qui  néanmoins  doivent  être  signalés  à  cette  occasion, 
(/sont  des  bruits  particuliers  de  crépit<ition*  Sansom  a  décrit  des  crépi- 
ibtions  pulsiitiles  résultant  d'une  lésion  pulmonaire  au   voisinage   de  la 
pinte  du  ccKur;  dans  ces  cas,  les  crépitations  de  timbre  et  de  caractères 
différents  de  ceux  du  frottement  étaient  subordonnées  aux  contractions  du 
tetir.  Ces!  aussi  le  Tnécanisme  des  bruitïi  de  crépitation  signalé   par 
keflen,  Petersen  et  d'autres  dans  les  cas  d'emphysème  médiastinal  inter- 
liliel.  C'est  également  celui  qu'on  doit  assigner  à  ces  raies  synchrones 
m  nioyvements  du  cif  ur  et  présentant  divci-ses  modalités  depuis  le  raie 
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plus  rude,  à  tonalité  plus  basse  et  surtout  qu'il  a  un  timbre  musical.  On 
peut  le  percevoir  dans  de  rares  cas  à  plusieurs  centimètres  du  thorax; 
on  en  a  cité  qui  troublaient  le  sommeil  du  malade.  Le  souffle  n'a  géné- 
ralement pas  une  égale  intensité  pendant  toute  sa  durée,  il  atteint  d'em- 
blée son  maximum  et  diminue  progressivement  (Marey)  par  suite  de  Taf- 
faiblissement  de  l'inégalité  de  tension  et  de  la  diminution  de  vitesse  du 
liquide  qui  traverse  Forifice. 
Les  conditions  qui  règlent  l'intensité  des  souffles  sont  multiples. 

A.  Les  expériences  de  M.  Barié  (*)  ont  prouvé  que  dans  les  rétrécisse- 
ments orificiels,  la  forme  de  ToriGce  d'écoulement,  sa  position  centrale 
ou  latérale  n'ont  aucune  influence. 

B.  11  résulte  des  recherches  de  M.  Potain  que  lorsque  les  parois  de 
Torifice  sont  rugueuses,  inégales,  recouvertes  de  plaques  calcaires  ou  de 
végétations  verruqueuses,  le  soufDe  est  intense  et  rude.  Quand,  au  con- 
traire, les  parois  sont  molles,  la  colonne  sanguine  s'éparpille  et  ne  donne 
naissance  qu'à  un  bruit  faible. 

C.  La  tension  intra-ventriculaire  a  une  influence  manifeste  sur  l'inten- 
sité du  souffle.  Le  fait  est  trop  évident  pour  qu'on  ait  jamais  songé  aie 
discuter. 

D.  M.  Bergeon  a  cherché  à  démontrer  expérimentalement  que  l'inten- 
sité du  souffle  ^^rie  proportionnellement  à  la  vitesse  du  courant  sanguin. 

E.  D'après  M.  Potain,  la  composition  du  sang  n'aurait  aucune  influence. 

Au  point  de  vue  pratique  il  est  certain  qu'on  ne  peut  considérer  isolé- 
ment aucune  des  conditions  sus-énoncées  ;  nulle,  à  notre  avis,  n'a  de 
valeur  absolue  et  d'autonomie  complète.  On  peut  admettre  en  principe 
d'ailleurs  que  l'intensité  du  souffle  est  généralement  proportionnelle  au 
degré  de  rétrécissement  de  Torifiee.  Toutefois,  il  ne  faut  pas  que  la  | 
sténose  soit  trop  considérable;  car  la  quantité  de  sang  mise  alors  en  mou- 
vement par  la  contraction  cardiaque  pourrait  être  trop  faible  pour  que  le 
bruit  engendré  par  les  vibrations  de  la  veine  liquide  parvint  jusqu'à 
l'oreille.  Par  contre,  avec  un  orifice  large,  on  pourrait  ne  point  avoir  de 
bruit  de  souffle  si  la  tension  n'était  pas  suffisamment  élevée. 

11  existe  toute  une  catégorie  d'autres  causes  capables  de  faire  varier 
l'intensité  des  souffles.  C'est  d'abord  les  diiTérentes  attitudes  qu'on  peut 
donner  aux  malades  et  qui  furent  déjà  l'objet  d'études  de  Skoda  et  de 
Stokes.  Le  travail  le  plus  important  sur  ce  sujet  est  celui  de  Sydney- 
Ringer  (1861)  qui  essaya  de  prouver  que  les  souffles  cardiaques  sont 
plus  vibrants  dans  la  position  couchée  que  dans  la  position  assise.  Pareille 
remarque  a  été  faite  récemment  chez  les   enfants  par   M.   J.    Simon. 
L'attitude  dite  relevée,  décrite   par  M.  Azoulay,  serait  particulièrement 
favorable  au   renforcement  des   souffles   organiques.  L'auteur  explique 
ce    fait    clinique    par    Tauginentation    de    la    tension    intra-cardiaque 
dans  le  décubitus  dorsal.  Les  résultats  de  M.  Azoulay  ont  été  contredits 

I*)  Barik,  Arch.  gén.  de  méd.,  janvier  ISSI. 
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HPlipielqncs  observateurs*  Ainsi  M.  Ikiric  n  itMietintré  un  gmnà  nombre 

Hb  scmffleii  argiUiîqiii's  ne  hc   iiiodiiiinit  |>as  sensiblenienl  par  ratiitude 

dite  relevée,  Far  constHiiionl  rinlliience  de  rnitiUide  du  corpi*  Mir  cesi 

iruilHe^t  plus  discutable  que  loi^sfiu'i!  s'aj^îl  de  souffirs  iinor^nirjue<(  el 

lurtoul  exli^-raitliiiques  (" ) . 

l>rlaiiis  organes  de  voisinage  peuvent  inigmenl(*r  rinlensité  des 
é(Hilïles  c;irdiiic[ues  en  jouant  le  rôle  de  raisse  fie  renforcement.  Laennet! 
mil  déjà  signalé  la  pueuinittose  |r*islrîqut',  tkau,  le  pn€>unn)-péncardi\ 
ei  [m  admet  aussi  qu'on  peut  pereevoir  des  siinflles  retentissant  violem- 
mmt  en  arrière  dans  le  ca;^  de  cavernes  lubereuleuses  étendues. 

Par  contre*  rpielques  eausi^s  sont  nipablcs  de  diminuer  l'intensité  des 

^oulDes:  ce  sont  surtout  I  e(iatss43ur  des  parties  înoltes  de  la  paroi  tho- 

r.n  iijiiL',  la  présence  d'une  lame  pidmonaire,  d'un  êiwinchement  péricar- 

ilii|Lii%  d'une  pleurésie  gauche*  On  admet  généraleuient  qu'a  la  période 

lirmiiiale  des  maladies  oriticielles  du  cœur,  le  souille  symptomatique  de 

blrsion  ^'atténue  et  disparaît  même  à  mesure  qu'ap[>a missent  les  pheno- 

mèni^  d'asystolie.  Le  cœur  à  ce  moment  a  tellement  perdu  de  sa  Ibrce 

t|u"il  devient  incapable  de  se  contracter  assez  éiier^nquement  pour  donner 

ILdktisi^uce  a  un  courant  sanguin  apte  à  produire  un  bruit  de  soufjle.  Nous 

^W  salarions  prUiger  cet  avis  qu'on  trotive  lonnulé  par  la  pbqmrt  des 

^■Uteur<.  En  ed'et,  lorsqu'il  saisissait  de  lésions  camctérisées  par  un  souffle 

^knirt'ste,  nous  avons  toujrun^  perçu  celui-ci  très  nettement  jusqu'aux 

jBlmiers  instants  qui  précèdent  la  inoH,  pourvu  toutefois  qu'il  n'y  eût  [»is 

^lanthiiiie.  Mais,  même  encoi-e  dans  ce  cas,  le  soiifile,  faisant  défaut  au 

Bittûuient  îles  conlntctions  avortées  et  faibles,  se  retrouvait  h  roeeasion 

eonlractions  fortes.  Donc  non»  natHtn» jamais  constaté ^ pour  quelqnr 

me  que  œ  mil,  la  ({isparition  compiètr  d'un  hruti  de  souffle  orga- 

)ftit}ut\  Quand  ci*tle  disparition  se  produis  f't'sl  au  contraire  la  preuve 

mîur  qui!  s'agil  d'un  souffle  anorganique, 

h  di^dtiile,  le  repos  et,  dans  iTautres  cas,  un  exercice  pbysique, 
Liïvmt  I**  ^^'^'*^  réapparaître,  Celte  deinière  cause  accentue  bien  plut<M 
iiounies  anorganiques.  Nous  y  reviendrons  d'ailleurs  plus  loin.  Quant 
I  disparition  passagère  de  bruits  de  souffle  par  guérison  momentanée 
'iftïHiflJsiUK'e  val  vu  lai  re  due  l\  radjon<"tion  de  caillots  ou  de  végétations 
se»,  el  décrite  par  Gucneau  de  Mussy,  son  existence  est  fort  bypo- 
que.  Encore  plus  hypothétiques  sont  les  disparitions  de  bruits  orga- 
niques dont  on  fait  Ibonneur  Inen  immérité  à  cerLains  trait^^nients  ther- 
nma  ou  autres. 

2*  TouatiiiK  —  On  admet  d^une  manière  j^énérale  qu\dle  tlepend  des 
tlimensions  de  Torilici'  ([ue  le  sang  doît  franchir  :  le  souffle  seni  aigu  si 
l'ouverture  est  très  rélrécie,  il  sera  plutôt  grave  et  de  truiidité  basse  dans 
le  cas  contraire.  Toutefois  il  va  de  nombreuses  exceptions  à  cette  règle, 

I']  Friedrfich  ilH  atoir  rcucoutrè  d*-*  sounies  or^çaitiques  i|uj  s'aUôiuittM'jU  boaut'uup  i-l  même 
dûpsrmbââtcnt  bu  muycii  d  util*  forle  prpisioti  evcrcCH?  mw  la  parui  ULoraeiiiuc.  Il  »'H^9«iii  dis 
bni'it»  mttniii  chcï  di^  jt'Uitc*  «iji-ti  ivsivl  un  OioraT  tros  élasliquo. 
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parce  que  les  conditions  qui  régissent  la  tonalité  des  souffles  sont  multi- 
ples et  encore  mal  connues.  Les  souilles  de  tonalité  basse  s'accompagneot 
plus  souvent  que  les  autres  de  vibrations  des  parois  thoraciques.  Cat 
pour  ce  motif  que  ces  bruits  sont  le  mieux  accessibles  à  la  palpation  eti 
Tauscultation. 

3°  Timbre.  —  Encore  plus  variable  que  Tintensité,  le  timbre  peut 
être  aigu,  strident,  comparable  à  un  jet  de  vapeur,  à  un  bruit  de  râpe 
ou  de  scie.  D'après  M.  Marey,  ces  caractères  tiennent  à  la  disposition  de 
Torifice,  à  Tépaississement  et  à  la  rigidité  de  ses  bords  qui  vibrent  for 
tement  sous  Finflucnce  du  courant  sanguin. 

D'autres  fois  le  souille  prend  un  caractère  doux,  aspiratif.  comme  pur 
exemple  dans  rinsuffisance  aortique;  on  l'explique  par  ce  fait  que  le  sang 
reilue  vers  le  ventricule  pendant  la  diastole  par  suite  de  la  tensioD 
aortique  et  de  l'aspiration  ventriculaire,  qui  décroissent  rapidement  i 
mesure  que  les  pressions  intra-ventriculaire  et  aortique  tendent  à  s'éqni- 
librer.  C'est  pourquoi  ce  souille,  assez  intense  à  son  début,  s'atlànie 
graduellement  pendant  le  grand  silence. 

Le  souflle  prend  quelquefois  un  timbre  voilé,  éteint,  comme  dans  Ten* 
docardite  aiguë  par  exemple.  On  Tattribue,  sans  preuves  bien  positivei, 
à  Tétat  anatomique  de  Torifice  et  des  valvules  qui  sont  épaissies,  comme 
matelassées  par  un  bourrelet  de  tissu  mou.  Dans  d'autres  circonstances k 
souffle  prend  le  caractère  musical,  comparé  par  Bouillaud  au  piaulement 
d'un  jeune  poulet,  par  Adam  et  Watson  au  roucoulement  d'une  tow1^ 
relie.  Le  piaulement  est  parfois  assez  fort  pour  être  entendu  à  distance; 
il  peut  en  outre  paraître  et  disparaître  dans  l'espace  de  quelques  jours. 
D'après  Peter,  le  piaulement  serait  dans  ces  cas  un  bruit  surajouté  ans 
bruits  morbides  et  dû  à  des  coagulations  déposées  sur  les  nodosités  vil- 
vulaires.  Cependant  il  est  bien  démontré  qu'il  y  a  des  bruits  piaulants, 
musicaux,  d'une  fixité  absolue,  et  qui  ne  sont  pas  dus  à  cette  cause.  On 
croyait  autrefois  que  le  timbre  d'un  souffle  avait  une  valeur  diagnostique 
sérieuse;  il  est  bien  prouvé  aujourd'hui  qu'il  n'en  est  rien. 

Les  souffles  organiques  peuvent  prendre  un  timbre  musical,  plus  fré- 
quemment à  la  pointe  qu'à  la  base.  Les  bruits  de  ce  genre  se  propagent 
toujours  au  loin.  Pour  savoir  si  un  pareil  souffle  a  son  origine  à  la  mitrak 
ou  aux  sigmoïdes  aortiqucs,  il  faut  l'examiner  comparativement  à  la  base 
et  à  la  pointe.  11  peut  se  faire  en  effet  que  le  timbre  musical  ne  soit  bien 
manifeste  que  sur  l'un  des  points  en  rapport  avec  l'orifice  affecté,  ce  qui 
permet  d'établir  le  diagnostic.  La  propagation  du  bruit  sur  les  vaisseaux 
du  cou  a  aussi  une  grande  valeur,  bien  que  nous  ayons  observé  un  cas  de 
souffle  d'insuffisance  mitrale  à  timbre  musical  propagé  sur  tout  le  thorax 
et  le  cou.  Les  faits  de  ce  genre  sont  absolument  exceptionnels  et  on  ne 
peut  faire  que  des  hypothèses  pour  les  expliquer. 

Drozda  (cité  par  Eichhorst)  a  cherché  à  élucider  la  genèse  des  souffles 
musicaux.  Pour  cet  auteur,  quand  il  s'agit  de  bruits  systoliques  de  la 
région  de  la  pointe  il  faut  penser  à  des  brides  tendineuses  traversant  le 
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ih  gauche  ou  a  un  épaisijisïieruent  avec  rélraeiion  considérnlile  de.i 
(i]!iulîniHix  des  valves  du  lu  iiiilrâle.  Si  le  bruit  musical  est  iiu 
«lonlnûre  per^^u  au  foyer  aortique,  on  devra  songer  à  des  production» 
fibreuses  reluint  le^  sigmoides  lui  Ire  elleâ  ou  a  la  paroi,  ou  bien  encore  â 
(Ui^iwdes  l  en  dîneuse  s  anoruiïdes  con^énilale»^  entre  la  paroi  vas  eu  la  îre 
et  la  |)ân)i  aorlirjiie.  Quebpte^  auteurs  et  notararnent  M,  Huchard  (') 
(tuml  fjtie  cerUiin^  tendons  abnri^nls  du  ventricule  f^au^'be  Iraduisenl 
bir  préM*ncc  par  nn  bruit  sysîtolique  de  rondement,  de  guiiubarrle,  s'eii- 
lendanl  ^urlout  â  droite  au  niveau  de  rapjïcndice  ^liphoide  et  se  pro- 
f^^mû  vers  l'aorte,  Nous  ne  saurions  jïartîi^q?r  cette  manière  ûi\  voir  : 
pour  uous  les  tendons  abeirujits  de  toutes  variétés  sont  extrénieiiMMjt 
coinmuiiïï  ;  nous  len  avons  stuiveut  constatés  ilaris  nos  autopsies,  sans 
qullii  nient  dunné  lieu  pendant  la  vie  nu  moindre  signe  capable  de  les 
faire  soupcomii^r. 

%  adiui'l  yuun  bru  il  musical  diastolir]ue,  perçu  au  niveau  de  la 
luitralc*  indique  en  ^cnenil  une  sténose  très  serrée  de  cet  tuitice*  Pour  un 
;;rainl  niunbre  d'observateurs  nn  [larcil  bruit  an  fayer  aorii(|ue  serait 
l aid if tr  (f  1 1 n r^  dtn: b i ru re  va I v u la i ïi*  ou  d ' i u i  <H;i \  ç r i b I é  I rès  a c c e u t u é  d u 
M  libre  aminci  et  formant  corde,  d'une  ou  de  plusieurs  valve;»,  (inidel 
aurait  méiue  vu  des  bruits  musicauît  aurliqucs  diasloliques  dans  des  cas 
iletlilHJation  de  l'aorte  ascendante  ayant  produit  une  insuriisance  aortique 
relative*  Uuoi  qu'on  en  ail  dit,  fréquetmnenl  on  observe  de  pareils  Lruits 
dune  ^^rande  {ixitts  avec  des  lésions  comuiuiiea  en  apparence  et  qui, 
'Un!§  h  plupart  des  cas,  ne  donnent  que  des  souffles  à  timbre  ordinaire, 
""\'*t-àKlirc  n'ajant  point  du  tout  le  timbre  musical.  Plusieurs  autopsies 
|»emurielles  nous  ont  conlirmé  dans  celte  opinion,  que  les  conditions  de 
Hduclion  des  bruits  musicaux  et  du  timbre  des  sou  nies  en  général  sont 
praplexps  el  encore  plus  mal  coiniues  que  eellcs  qui  régissent  leur 
l^^dilé. 

i*  Mi'attitsmt\  —  La  théorie  de  i.jiënnec  qui  attribuait  les  soidUles  h 
Jf»  contractions  spasmofliques  du  cœur  na  plus  qu'un  intérêt  historique; 
"np^iit  en  dire  autant  de  celles  de  Vernois  et  de  lleau,  sur  le  rôle  du 
rrûltctaetit  du  liquide  contre  les  parois  cardiaques  rétrçeies.  M*  Chauveau  ('i 
>  ûloriU^é  (|ue  les  aspérités  el  les  ruf^osilés  rjni  dépolissent  la  face  interne 

È canaux  Sf m t  incapables  à  elles  seules  de  produire 'des  souffles.  L'ex- 
Ition  véri laidement  scientitique  de  ces  bruits,  ébauchée  dêp  par  le 
«mité  de  Londres  en  I837t  a  été  donnée  |>ar  M.  Chauveau. 

il  résulte  des  travaux  rFmar(|uables  de  ce  physiologiste  que  le  souffle 
û  causé  par  une  veine  lluide  vibrante  qui  se  forme  au  point  où  le  liquide 
r  pisser  île  la  partie  rélttkiie  dans  la  portion  dilatée  qui  lui  fait  suite;  de 
us  ce  bruit  de  souffle  se  propage  plus  ou  moins  aux  ^Kirties  voisines  du 
u  de  production,  mais  principalement  dans  le  sens  du  coui^mt.  Toute- 
s,  pour  que  le  phénomène  s'opère,  il  faut  que  la  dilTérence  entre  le 

[)  JfucKAiiP,  Hemt^  4r  méd.,  1805,  p.  llo* 

)  Ciuiîfi.4U.  Uult.  de  VAc&d.  de  méd.,  I8j8.  tti  fiai,  méd,  de  Paru,  1858* 
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diamètre  de   la  mi\e  rétrêeîe  et  celui  de  la  (lorlion  dilatée    soit 
(j; nu uie,  et  en  outre  que  le   sang  pénétra  dans  cette  dernière  avec 
jinpubion  ca[iahle  de  faire  équilibrée  au  moiiiis  à  une  colonne  de  h  inillî- 
mètres  de  niei^cuie.    M>  Marey,  tuut  en  acce|iliiiit   li*^  a>nclu$ionti  iJr 
H.  Chauveau,  ;r  fiiit  renia rquer  que  rrsisU*iK*^  d'un  rélreci^isenienl  Bm 
un  conduit  cntiniue  une  inégalité  de  tension  nianiic^te  en  ce  pnnt:  eik 
sera   plus  foi'tc  en  amont  de  b  sténose  qifen  aval  et    cette  différanT 
de  teosittn  jouemit,  d'après  M,  Marey,  dans  la  production  du  bru  il  cJr 
soufQe,  iiu  râle  au  moins  é^al   a  celui  di}  la  veine  fluide  vibrante.  En 
résumé,  les  recherches  de  M.  Chauveau,  acceptées  par  la  grande  îiujo- 
rité  des  auteurs,  ont  bien  établi  qu  un  sounie  se  produit  par  le  passajip , 
du  sang  d'un  p^ûnt  nHrtxi  dans  un  espace  dihté(*).  Ces  donnét^s  dimt  no 
sQuuues  redevables   à  re.v|iériuientatiiin,    cûrrobûrent   fiarraiicment 
résultats  auvqutils  étaient  arrivés  les  cliniciens.  Mais  il  ne  suilit  \m  ( 
caastater  un  souftle  au  cœur,  il   importe  encore,  au  point  de  vue  > 
dhgfiostie,  de  tixer  le  moment  préci**  de  son  ap{)aiution,  le  siège  i 
maximum  d'intensité,  sa  durée,  son  aire  de  dilTusion. 

5*  Temps  den  h^iis  (h  souffle,  —  t'^ouuue  les  hruits  noriiiaiii 
ctEur,  les  souilles  doivent  être  envisagés  dans  leur  rapport  avec  les  Aïv 
temps  de  la   révolution  cardiaque.  Le  souffle  f^ystolique  est  celui 
coïncide  avec   la    svstole  ventriculaire,  le  sou  file  (liastoliqiie  se 
saut  au  contraire  pendant  la  diastole.  11  faut  ajouter  une  troisième  i 
de  souffle,  relui  (jui  coïncide  avec  ta  systole  auriculaire  pinidant  le  j 
silence, 

11  est  évident  qnun  souffle  systoliqne  ne  p«ui  être  dû  qu'au  psiisage  ( 
sang  à  tinvers  un  orifice  artériel  rétréci  ou  à  son  rellus  à  travers  ane 
valvule  auriculo-ventriculairo  insufTisimtc^  Un  souffle  diastolique,  auooii- 
traire»  est  du  au  passngedu  sang  à  travers  un  orilice  auriculo-ventriculairc 
rétréci  ou  à  son  reflux  à  travers  les  sigmoïdes  iusuflisantes. 

Pour  déterminer  le  temps  qu'occupe  le  souffle,  le  mieux  est  de  pn^ndr*' 
pour  piMut  de  repère  la  pulsation  carotidienuCf  suivant  le  procédé  inriiqu^ 
précédemmeirt.  Cette  pulsation  est  préférable  à  celle  tic  la  radiale  [ 
qu'elle  retarde  moins  que  cette  dernière  sur  le  choc  de  la  pointe  et  qu  i 
mi  eu  général  plus  intense,  par  conséquent  plus  facile  à  percevoir, 
est  préférable  également  au  choc  de  la  pointe,  qtii,  dans  bcaiicoii[* 
circonstances,  couune  on  le  sait,  est  diftîeile  à  sentir.  La  constittatiou  tl'uti 
souffle  dans  la  région  précordiab*  ne  peut  élrc  estimée  ii  s«i  juste  valeur 
diagnoslirpie  si  Ton  néglige  d'evplorer  la  carotide  eu  même  temp^ju'tin 
ausculte,  Dîins  cert^nns  cas  de  lésions  miticielles,  en  effet,  le  rétrkijse* 
inent  mitral  |)ar  exemple,  le  trouble  apporté  au  rythme  et  au  timbre  ik^ 
bruits  du  cuHir  [leut  étî*e  ttd  tiue,  sans  l'aide  th  la  pulsation  artérirlle,  il 
surail  impossible  de  reconnaître  el  de  dilléreueier  les  diveinses  pliasirsfk 

[')  M^  ït>:tii;Ku^  n  chcTclii'  I  jiroiiver  (]ut!!  If:  son  fi]  i^  «i  elfllilit  ùgilir'mPiU  quaiul  le  liauulp  fUM» 
d'imc  |itrtLu  Ur^c  (bm  unr  fiurlie  rètrùcM.'  ;  mai:^,  coiidjtian  iïS5.€'nUi<U(?,  il  fitit  atliajiliaatt  4{ifl 
l'cipâce  ùlai^i  lymm  un  t»ïl-iiL*-sic  tout  aulâUT  du  rùlrkisscinoat* 
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k  réToiutîon  rni dîa<|iic.  On  risqmTait  luiLimment  ih  prendre  h  premier 
UiTiil  p(»iir  le  -^ceonfl  et  invcrîiomL'nL 

6*  Si^tje  ft  mayumim  (hx  ùrrtttK  de  mufpe.  —  Ce  sont  den  carac- 

lères  imjMirtunts  i\  (liHeni!im*r  et  «pii  prrnirlt^^nt  dr  rciniiniiutri:  a  qm*! 

arilke  le  souflk*  so  jirctduil;  los  loyers  des  mouilles  élant*  le  plus  souvent 

du  moins,  Iri^  inémcj*  que  cenv  des  hruils  normaux  du  eœiir. 

(la  le^  divise  en  j^oullles  ili-  h  jMjînte  et  siiuflles  de  la  luise. 

Céitx  de  lu  pu  in  le  se  reneoiilreril  diius  ileiiv  rei^inris  ilistineles  :  1^  au 

imeaiiméiiie  oMonpercoîl  le  choc;  2**  au  ni  venu  de  Tappeadiec  xiphoïde. 

%i\^  le  premier  cas,  le  souille  indique  une  lei^ion  siiVeaut  au  niveau  de 

^l'ohlit'e  mitnil  iki  tie  5a  vulvidej   il  se    [nopage  dans  Taisî^elle  du  côte 

iche.  Dans  le  second  cas»  il  révèle  une  lésion  de  rorificc  ou  de  la  valvule 
DL^fude  el  il  se  propage  Jant^  ttuile  h  i  é^'iou  epigaslrique  en  suivant  le 
fd  tlrtiil  liu  e*eur. 

Les  souffles  de  la  base  onl  pour  sièj^c  les  5"  et  *2"  espaces  droits,  près 

Wd  sloiTud,  (piaod  ils  relèvent  de  lésions  aortiques.  Les  systolîques 

propagent  vers  la  clavieule  el  la  région  cervicale  du  même  côté  sur  le 

ijel  des  laralides.  Dans  le  cas  où  il  s  agit  de  lésions  de  FaHére  puhno- 

iiri%  le  ma  xi  n  ou  ri  tin  souille  se  trouve  au  coutiTiiie  dans  le  5"  espace 

luehe  |irès  du  bord  slcrnal  et  se  propage  vers  ki  clavicule  gauelie. 

LWilî*"e  malade  délermiinV  pour  s^ivoir  s'il  y  a  rélrécissejuent  orilieiel 

ini^urtisance  valvulaire,  il  su  H  il  de  reclie  relier  le  teiu|is  ile  la  révolutioîi 

Eardiaipie  qu'occupe  le  s<Miflleau  moyen  du  repère  cartdidien.  On  ne  peiil 

•voir ainsi  de  diflicultes  sérieuses  qu'en  cas  d'arytluiiic  considérable  ou 

ieliicliyeardie  1res  marquée. 

En  général  le  siège  dn  maximum  d'intensité  d'un  soufllo  correspond  a 
^nlieinrorigine.  Cependant  il  y  aurait  <!es  exceptions (*), 

?  Durée  du  muffJe^  —  On  athirei  que  si  les  soufties  sjsloliqnc  et 

Jiastniique  peuvent  être  de  courte  durée,  ils  occupent  en  général  la  jdus 

;înuHir  [lîirtie  ou  même  la    lolalilé  rh*  l^espaec^  compris  entre  les  deux 

l'HMii  du  çu-nr,  comme  on  le  trouve  indiqué  sur  les  schémas  que  nous 

lï'prrjdi lisons  (lig,  26  et  27).  Cependant  nous  ferons  reiuacqiier  quVn 

n-o/f/r  il  neaî  pan  paMsUfle  qu^un  amtfpe   oeeupe  tmtte  fa   iîtirée   du 

<ptnfl  ou  du  pelii  xiienef\  par  la  raison  que  le  courant  siinguin  dans 

le<(tirl  le  souille  est  produit  à  fun  de  ces  moments  est  arrêté  avant  le 

rljifiiemenl  fin  bruit  suivant  déterminé  par  un  courant   contraire.  En 

'Mitre,  si   riqdnion  des  auteurs  était  vciue,  on  viM-rail,  dans  les  cas  où  il 

ciiste  à  la  foi^  des  souÛles  syslidicpie  et  difistolique*  «  les  deux  phases 

prolongées  an  point  rie  ue  plus  être  séparées  par  une  pause  appréciable  », 

ixiiniiie  Tadmet  (iutimann{').  Or,  jamais  nous  n'avons  trouvé  mie  pareitli^ 


*^(^)  Elthhoni  eit<*  le  ea*  d'une  enfant  t'hcîi  ifttî  on  L'iitL*tidajt,  rlarii  r^ïjHH-e  iuk^rscapularre,  un 
.^uliîc  ^ysr.ulitjni'  inteiîW!,   k'^  limils  cirai^queft  èlml  [Hirs  nu  uivvmi  lïe  la  roK'""  prt^onliaUv 
Kirinevt'r  iitnaiij  cnlfttdn  r-bei  un  i'rifanf,  dan»  Ij   rr^ioii  du  ilm.  un  sot j Tilt*  AyfiijLujnc:  uilens*^^ 
pvmptoiiiJirifpii*  rrtni  rclréi'i^^onicnt  aortiquc  id  {]Uon  [lOiTevaiL  à  pi>in«  au  Titycr  autLîqne. 
1*^1   Grrtii*\îi,  Trailé  <îc  ain^no*rllc.  TraduLlion  fr^nraîse,  J'nris,  IH77. 
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association  de  souffles  et  nous  ne  sachions  pas  qu'on  ait  rien  observé  de 
semblable.  La  pause  intercalaire  qui  existe  toujours  dans  les  cas  de 
souffle  aux  deux  tempSy  quelle  que  soit  la  durée  des  souffles^  est  au 
contraire  pour  nous  un  argument  décisif  contre  Vopinion  courante  ie 
la  durée  des  souffles  d'un  bruit  à  Vautre  d'une  révolution  cardiaque, 

8*  Propagation  des  souffles.  —  Les  souffles  organiques  ont  poor 
curactère  important  de  se  propager  dans  certaines  directions  et  de  s'en- 
tendre à  une  distance  plus  ou  moins  grande  de  leur  foyer  de  production. 
En  général,  cette  propagation  a  lieu,  comme  M.  Chauveau  Ta  démontré 
expérimentalement,  dans  le  sens  du  courant  sanguin.  On  admet  que  cette 
règle  applicable  à  la  plupart  des  lésions  de  rétrécissement  ne  Test  paj 
quand  il  s'agit  de  certaines  insuflisances,  notamment  des  insuffisances 
aortique  et  mitrale.  Nous  reviendrons  avec  plus  de  détails  sur  eette 
(juestion  en  traitant  des  souffles  en  particulier. 

Dans  quelques  cas,  exceptionnels  d'ailleurs,  on  peut  percevoir  le  souille 
h  distance.  Celle-ci  n'excède  jamais  quelques  centimètres.  Il  s'agit  presque 
toujours  de  souffles  à  timbre  musical,  perçus  par  le  malade  lui-même,  et 
en  tous  cas  très  intenses,  nettement  sensibles  à  la  palpation.  Le  malade, 
(juand  il  sait  s'observer,  dit  qu'il  entend  un  bruit  qui  se  passe  dans  a 
poitrine  et  non  dans  sa  tcte,  comme  l'indiquent  les  patients  chez  qui  on 
constate  un  souffle  céphalique.  On  a  fait  remarquer^)  que  ces  bruits  ie 
modifient  quand  on  s'éloigne  de  la  paroi,  deviennent  plus  élevés  et  moins 
rudes.  11  s'agit  plutôt  de  souffles  systoliques  que  de  souffles  diastoliqoes, 
plus  souvent  de  la  base  que  de  la  pointe. 

On  rencontre,  parfois,  des  souffles  qui  s'entendent  bien  au  delide 
la  région  précordiale.  Cette  particularité  est  connue  sous  le  nom  de 
«  propagation  lointaine  des  souffles  cardiaques  »  (').  Elle  peut  se  faire 
dans  toutes  les  parties  du  corps,  les  côtes,  la  colonne  vertébrale,  le  crâne 
jusqu'au  vertex  et  même  les  membres  supérieurs.  Chez  les  enfants  le  bit 
n'est  pas  aussi  exceptionnel  que  chez  l'adulte  :  un  grand  nombre  de  souf- 
fles systoliques  de  la  pointe  notamment  se  perçoivent  encore  très  nette- 
ment tout  le  long  de  la  colonne  vertébrale,  jusqu'au  sacrum.  On  considéra 
longtemps  cette  diflusion  extrême  comme  spéciale  aux  souffles  sympto- 
matiques  des  lésions  congénitales  du  cœur,  mais  on  finit  par  reconnaître 
que  cette  propagation  se  peut  rencontrer  dans  les  lésions  acquises  surtout 
aortiques  mais  aussi  mitrales.  Federici  et  Petrazzani  cherchèrent  à  établir 
que  les  souffles  aortiques  se  propagent  surtout  dans  le  segment  supérieur 
du  corps  et  les  souffles  mitraux  en  sens  inverse.  Dans  tous  les  cas  ras- 
semblés par  ces  auteurs,  il  s'agissait  de  souffles  systoliques  à  tonalité 
basse,  à  timbre  vibrant  particulier,  et  point  du  tout  de  souffles  à  tonalité 
élevée,  les  souffles  en  jet  de  vapeur  ne  s'entendant  jamais  au  loin.  Fe- 
derici (^)  croyait  à  la  propagation  exclusivement  osseuse,  le  bruit  issu  de 

(*)  Mac  Aldowie,  Edinb.  médical  Journal^  1893. 
(*]  Petrazzani,  Gaz.  tned.  ital.  lomh.y  4882. 
(';  Federici,  liiy.  clin,  di  Bologna,  1875* 


ACSGIÎLTATION  m:  CŒl'R. 


n^ 


Taorte  faisant  vibrer  les  prcinitTcs  pièces  stornalos  qui  elles-mêmes  met- 
laiûnt  en  brnnlo  h  ïîqnelelte  par  rinlcrmi^cliaire  de^  arcs  eostaux.  Itccon- 
uais^sant  que  les  soaHleiî  mitrr»ii\  se  propafjfenl  imssi  liirn  que  les  smilfle^ 
tiques,  Vanni(^)  a  cle  arnené  h  lormuler  une  autre  théorie,  !a  théorie 
tulnîre.  tes  iirtères  joueraient  le  n)h>  iircdoniinnrit  sinon  r^xcUistF  rlnris 
Il  propagation  loinlïiine  de  ees  souilles*  L'auteur  iU\lieii  a  d'ailleurs  bien 
.  en  relief  la  réalité  de  la  eondnrlibililé  %asenlaire  par  Tapplicatton  de 
I  bamle  d'Ksniareb  ;  sur  un  membre  iscliémié.  on  ne  perçoit  plus  le 
aflle.  Pour  \L  Odda  ('),  toutes  ees  théories  seraient  trop  exclusives,  il 
■y  à  pas  de  vote  immuable  de  iransinission,  hn  propagation  des  souilles 
idifTuse,  maiî^  elle  suîl  de  préférence  cerUiines  voies»  passant  de  Tune  à 
utre,  là  où  elles  sont  en  eontael.  L'un  de  nous(*)  a  montré  que  les 
ulïles  à  grande  propagation  se  rencontrent  spécialement  dans  les  cas 
ilesdeuit  oriiiees  du  cœur  ganebc  sont  lésés.  En  outre,  quand  il  s  agit 
âoufîle  relevant  de  lésion  imicpie  soit  de  rfuiflee  tnitral,  Boit  de 
aorlique,  ceux  qui  se  propagent  le  niieus  sont  des  souffles  rudes 
npagoant  de  frénussements  perceptibles  à  la  main*  I/intensité  du 
uH  diminue  à  mesure  qu'on  s'éloigne  du  foyer  de  production  ou  tout 
Momns  du  point  où  le  frémissement  a  son  maximum  d'intensité.  Plus  te 
uil  sera  intense*  plus  il  se*  propageni,  mais  il  n'est  souvent  pas  néces- 
tre qu'il  ôûit  très  Ibrl  pour  qu'il  s'entende  au  loin»  pourvu  que  le  frémis- 
m«nt  a  la  main  soit  bien  net.  C'est  pour  cela  sans  doute  qu'on  observe 
a  HHivent  la  propagation  du  bruit  dit  présystolifpie  du  rétrécissement 
hitralJl  est  encore  une  catégorie  de  souffles  jouissant  de  celte  particii- 
rité,  ce  sont  les  bruits  musicaux  qui  s'accompagnent  ordinairemeni 
fuiî  frémissement.  Dans  la  note  où  ont  été  publiées  les  remarques  qui 
lent,  rauteur  s'est  en  outre  attaché  â  Jémontror  que,  lorsque  les 
udles  systoliques  ou  diastoliques  organiques  se  propagent  à  ta  tête,  ils 
meut  être  très  nets  sur  les  régions  supérieures  et  postérieures  du 
Wii*%  voire  même  aux  régions  temporales*  mais  qu'on  ne  les  perçoit 
s  sur  la  région  orbitaire.  Ce  seul  caractère  permet  dt'jà  de  les  distin- 
souffle  cépbalique  [ïroprement  dit  (voir  p.  515). 


Soufflas  en  particulier.  ^  Pour  en  faciliter  rétude,  nous  les  divi- 
ferauii,  à  Texemple  des  auteurs,  en  souffles  de  la  base  et  souffles  de  la 
iwiotct  ceux  de  cette  dernière  catégorie  devant  comprendre  les  bruits 
^ju'an  perçoit  dans  la  régitm  viphoidienne, 

■(1^  Souffles  organiques  de  (a  ba^e*  —  Suivant  le  temps  de  la  révolution 
ardiaqtie  (prils  occupent,  ces  bruits  se  divis^^nt  en  souffles  sysloliques 
et  souflles  diastoliques. 
a.  Soufflée  mfstoiûfues  de  la  bme,  —  Le  souffle  systolique  organique 


Ë, 


\rî^.  i  ce  «iijH  t  Mi^t^ET,  Crts.  m^d^  tir  Ltfmtr  IB^H.  —  tixctt^  TfaUû  ik  tli^g,  mi'diraL 
ÎW^r  —  R.  Tnu'iEBf  Soc*  tlt^s  5citîui:i's  Jiiùd.  de  ÏAM^t  1870. 


150 


î^ÊMÎOLOGffi  DLT  GŒIR  ET  DES  VAI51SEAFX. 


de  lii  base  se  renconlro  dans  !n  r*^lrck*issCTiicnl  noilique  el  Iv  r(*lm'i«i' 
iicniLiit  de  l  artLTo  pulmonaire.  Dans  wn  cas,  comme  dans  Taulre»  b 
colonne  ^nguîne,  mi  pissant,  pendant  la  contniction  venfriculaire,  liu 
veritritnile  dans  le  vaisseau,  fnnue  an  niveau  du  point  rétréci  une  vtw 
fluide  dont  les  vibrations  jieuvenl  se  transmettre  a  la  paroi  et  ^t  Ira. 
du  ire  h  la  palpation  piO^  un  riéniisscnicnt^  à  Tauiscuttation  |)ar  un  bruil 
de  soiïITlep  Si  le  soiiUlle  du  rétrétnsscnient  aortiqiie  est  conintan,  relui  du 
rentrée! Sîiîement  pulmonaire  est  tout  a  fait  exeeptionnek 

Le  souflle  sjslolique  de  la  base,  d^intensité  variable,  commence  n^ifte- 
ment  avant  la  systole,  couvre  plus  on  moins  le  premier  bruit  poiii  th' 
tr militer  avant  le  claquement  des  siguîoïdes  ijui  est  eu  général  plu*  m 
moins  altéré  même  sans  quil  y  ait  insuFlisance  eoneomilaule  (fig,26i. 
Quand  il  siège  à  l'artère  pulmonaire  il  e^t  presque  toujours  intense,  nidf* 
striilent,  et  semble  se  pa^^ser  sous  roreille,  Quand  il  est  d'origine  aniii^iiif 
il  |>eut  revêtir  les  mêmes  caractères,  mais  il  n'est  pas  rare  de  le  kmmt 


I   ^..4 


¥i^.    ai.    —  lU'tn  rl^sclUt'llL   tli    J  lu  l^r  r  [Mihtiu^li.iili'.    lUnt'llLll'  Jf  M,  t ,  rnilick.) 

Tracé  de  Jn  coUeclian  de  M,  Qjaiiv«au  oii  sont  st:ln:ijijiLts*i  les  liruJU  puîrmauit  et  le  soiifUe  i 


doux,  sonnie,  parfois  musical  el  piaulant.  L'un  et  Taulre  peuvmt 
perçus  dans  des  cas  exeeptionnels,  à  disliuice  de  la  paroi  tlioraeiqw. 
r/intensîle  est  variable  et  dépend  probablement  en  partie  du  ile^irc  il<*l 
slt'nuse,  en  partie  de  Téoergie  cardiaque.  Les  contlilirîïis  qui  régiîtiJL'iil  I 
timbre  sont  pi^u  connues;  quant  an  rôle  que  joueraient  les  mgo  ' 
qu'on  y  peut  rencontrer  et  la  disposition  des  sitçnioldes,  il  est  ToH  hj] 
ibélique.  Pour  le  rétrécissement  aortiqne,  on  peut  ïlire  qu'en  général  il  < 
plus  rude  qnaiid  Talhémme  est  en  cause  et  pins  doux  quand  c  e^l  Te 
C-ardite, 

1"  S'il  s*agit  de  rétrécissement  aortiqne,  le  maximum  du  souflle  ^t^ 
exactement  au  niveau  du  ftner  d  auscultation  tle  Taorte»  c*est-è-dire  siirt 
3"  espaee  droit  le  long  dn  boril  sternah  il  se  profuige  dans  la  dir»*ctio«i 
Taorle  el  se  perçoit  toujours  nettement  dans  les  carotides  sîius  qui 
exerce  de  pression  sur  ces  vaisseaux,  Li  propagation  du  souflle  mr 
carotides  peut  être  très  b'^gere  on  ti'és  nette  avec  rrcinissemenl.  Le 
peut  nieme,  dans  certains  ciis,  y  pai-aitre  plus  fort  que  sur  le  ttuiiail 
qui  tient  a  la  présence  du  poumon  droit),  quoiqu'on  ausenlte  sinis  cie 
de  compression.  D'ailleurs  la  compression  le  fait  changer  de  carnet 
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îson  (Je  h  pmdiictioiu  îi  cf  niveau*  iruiip  vfÎTHî  (luide  cngciulront  un 
Jinrtau  sou  (lie  ordinairement  de  tonalité  piu*^  élevée.  Cette  propiigîition 
eut,  dans  certains  vi\^,  se  faire  ?tur  toutcï^*  les  ]KU'ties  dn  eou.  si  le  soiiHle 
st  intense;  nuiis  il  prédairiine  loujimrs  sur  les  arlèi'es.  Cest  on  eiïet  le 
ûufTlé  dti  rétrécissement  aortii]uc  qui  a  le  plus  rie  lendunt'e  à  la  |M-n|>aga- 
Î0O  non  ï^iileTiient  à  h  part  le  antérieure  du  thorax,  mais  encore  on 
irtière.  Nous  y  reviendrons  h  propos  du  souffle  systnlirpie  a|>e\ieiK  A 
mesure  qu'on  se  rapprerlie  de  la  pninle  nu  de  rappendiee  le  soutlle 
diminue  d  întcnsité  et  cesse  d'être  peti  eplihie.  H  peut  être  a^scz  prtilongé 
jiour  couvrir  en  parlie  le  claquement  de  lu  lu  il  ride  jusqu'à  la  pfu  nie  où 
m  IVntt^nd  encore  avec  une  fjnuide  intensité*  Dans  ces  ca.s  il  est  [km'^u 
■jii  toute  la  région  précordiale  et  on  ne  le  perd  qu'en  si\Uoignant  d  elle. 
mn^  suons  oliservê  une  sténose  aoi'tique  dViri^îne  uthéromateuse,  avec 
m^nïïh  uinsieal,  à  maxiuuim  A  la  base  i*t  à  la  [Miinle  |bien  (pie  Tautopsie 
■^révélé  rintcgrit«'  de  la  mitnde),  se  profia^cant  sur  les  carotides  el  la 
Hgioji  teinponile:  le  souRle  s'arrêtait  exartemeni  an  bre^nua  el  on  le  per- 
^l  mi  delà.  C'est  uiëine  le  hre^nia  <]ui.  de  tons  les  points  de  la  tête,  h' 
[ut^MmUait  te  uiiey.v.  Ou  ne  T entendait  [las  dn  tout  an  niveau  dos  orbites. 
i"  S'il  $'agit  de  rélrétrisseuicnt  ludniouaire,  le  niaxinuim  du  souHle  est 
bis  le  5'' espace  gancbc*  à  2  ou  a  centiuiélres  du  Imrd  L,^uirbi*  du  ster- 
KiiLu  plud  ni  renient  au  niveau  dé  la  7/  artieidation  choridro-slernale 
imcnie  côté.  Il  se  propage,  suivant  le  trajet  de  l'ai'têre  pulinouaire,  vers 
tdsvicule  ganche.  Un  le  pen;oil  enrore  à  la  poinle  niais  atténué,  ne 
m\nn\  pas  le  1"'  bruit.  A  droite  dn  sleriiuru  ou  le  [lerd  très  vite  (Y 
m  quelques  cas*  on  Ta  encore  enlendu  daiiï?  le  dos  ou  ilaiis  la  foss^i 
tt!s-ê|unense  gauche:  généraleuient,  celte  perception  à  distance  est  due 
E  lies  lésions  puliurmaires  concomitantes,  I.a  propagîition  dans  les  caro- 
k  n  été  notée  par  M.  Dugnel  el  \L  Pie(')î  dans  ces  cas,  elle  se  faisail 
à  de  volnniinenv  g;inglions  ciséeux  qui  se  continuaient  depnis  le 
iwliasHn  jusqu'au  ponrlnnr  de  ces  artères,  f/apré^  C.  PauL  le  souffle 
^  rtiiréeissement  puhnonaire  diminuerait  d'intensité  dans  la  position 
Hiis€  ou  la  station  verticale  pour  auj^nenter  de  nouveau  dans  le  décu- 
ti\m  borîïontal.  l'n  elTort  soutenu  crespî ration  raffaibliitiit  aussi  pro- 
jfre^ïtiveiuenl*  fJans  les  deux  cas,  pour  cet  auteur,  il  y  auniit  obstacle  a  la 
■opuisîon  de  fonde  syntoliqne  dans  Fartère  pulmonaiix!  et  parsnile  allé- 
%Mîon  du  souffle, 

Uabitnellement,  tju'il  s  agisse  de  rétrécissement  pulmonaire  on  aor- 
fique,  la  lésion  siège  au  niveau  mémo  de  Tannean  artériel,  ou  p!nt(U  du 
hml  libre  des  valvules,  exceptionnellement  on  la  rcnconti'e  sur  d'autres 

I*,  Tljr'4irH|iii>tiirfiL  fvoy.  Îm  prfJu'rfhc*  ilt*  VîriHiiU.  iri  TIk'*c  de  Vsrh,  tSK^}  ve  di'viDil  Hn* 
\  b  parli*.*  ifitt'ftït:  rlii  ït*  ejpàrt*  frauihe,  c'esl'ÙHiiii'r  an  (Jiint  mrri^sfHiiiclsnL  tm  liviit  dt'  l'artiVri* 
luJaiofutre.  IUaii  Han*  le  ri'ln'ciiiét^ioi'iil  oni»*»,  f*^  vflïs^ifiii  (irêsento  k»  plus  iouvi-iil^  iu- 
Iflinii  dir  ^fi  iirtfriru',  tmr  aiUUitiiiT)  iiuUhli;  dunl  li*  méraiiknic  i-5l  d'niUiMirfi  mal  cotvnu^  l-1  i\m 
t'^rviCiiii^  Ifi  lamit  th  \»rivrf  lo  |ihi»  •^îiîussiye  a  rriplupoliuii  pjii'  le  stêOuwrdpi?.  Il  est  B*tiU! 
2  ou  5  t'cnlûfiirlrcs  tlii  Jinnl  »terniU 
*)  A.  Ptï,  i^Tipn*t^  d<?  mèdet'iae  tie  î.yon,  tSOi. 
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points.  Ces  variétés  anatomiques  entraîneraient  des  modifications  di?erseft 
(lu  souffle;  à  ce  propos,  elles  doivent  être  signalées. 

Quand  le  rétrécissement  est  situé  au-dessous  de  l'anneau  aortique 
(sténose  sous-aortique  de  Vulpian  —  rétrécissement  du  cène  aortiqne 
des  auteurs  allemands  —  sténose  vraie  du  ventricule  gauche  de  Dittrick) 
le  souffle  est  très  intense,  il  a  son  maximum  au  niveau  du  ventricule 
gauche,  mais  on  Tentend  encore  au  foyer  d'auscultation  de  Taorte.  Quant 
au  frémissement,  on  le  perçoit  depuis  la  pointe  jusqu'au  milieu  du  ster- 
num; il  fait  défaut  à  sa  partie  supérieure  (').  Ces  caractères  nous  paraissent 
bien  hypothétiques  et  le  diagnostic  d'une  lésion  sous-aortique  nous  semble 
à  peu  près  impossible,  d'autant  qu'elle  est  tout  à  fait  exceptionnelle. 

Quand  le  rétrécissement,  au  lieu  d'aflectcr  les  sigmoîdes  pulmonaires, 
existe  au  niveau  de  Tinfundibulum  (rétrécissement  préartériel (*)  de 
C.  Paul),  le  souffle,  d'après  M.  Barié('),  siégerait  dans  une  zone  limitée 
entre  la  3*  articulation  chondro-stemale  gauche  et  la  pointe  du  cœur.  En 
ce  dernier  point,  le  souffle  serait  parfois  encore  très  intense,  mais  la  pro- 
pagation dans  l'aisselle  nulle  ou  à  peine  ébauchée. 

Certains  auteurs  admettent,  peut-être  un  peu  théoriquement,  qu'une 
tumeur  (Sievcking),  des  ganglions  volumineux  (Bettelheim)  peuvent 
arriver  à  comprimer  le  tronc  de  l'artère  pulmonaire  ou  ses  branches  et 
créer  ainsi  un  rétrécissement  d'un  genre  particulier  de  ce  vaisseau  se 
révélant  également  par  un  souffle  systolique(^).  Pour  Leube,  le  maximum 
de  ce  souffle  se  trouverait  en  arrière,  entre  l'omoplate  et  la  colonne,  et  le 
2*^  bruit  pulmonaire,  au  lieu  d'être  affaibli,  comme  dans  le  rétrécissement 
orificiel,  serait  plutôt  augmenté  en  raison  de  l'élévation  de  la  tension  san- 
guine en  arrière  de  l'obstacle  (*).  Quoi  qu'il  en  soit  de  ces  faits  d'une 


(*)  Il  faut  aussi  admettre,  par  analogie  avec  ce  qu'on  trouve  du  côté  de  rartèrc  pubnoniBV. 
un  rétrécissement  du  vaisseau  lui-même,  au-dessus  de  l'anneau.  Aufrecht  {l^eutêche  Areh, 
fur  klin.  Med.^  Bd.  LUI)  en  a  récemment  public  un  beau  cas.  Pendant  la  vie,  on  avait  coiutalr 
un  double  souffle  offrant  tous  les  caractères  de  ceux  d'une  double  lésion  orificielle  aortiqne. 
A  l'autopsie,  on  trouva  un  anneau  alliéromateux  au-dessus  des  valvules  sur  l'aorte  ascendnl' 
avec  intégrité  des  valvules  elles-mêmes. 

[*]  Pour  M.  Chrétien  [Remit  de  méd.^  1895),  il  faut  distinguer  un  rétrédascment  prèarlénel 
pur  et  un  rétrécissement  mixte  avec  insuffisance,  lequel  peut  s'accompagner  d'une  coaunooi' 
ration  interventriculaire. 

(')  Bariiî,  Soc.  méd.  des  hdp.,  19  juillet  1895. 

[*)  Fricdreicli  disait  que,  chez  les  «Hifants  ot  les  individus  à  parois  thorackpics  minces  et  ébs^ 
tiques,  on  peut  transformer,  au  moyen  d'une  pression  modérée  du  stéthoscope  dans  le  i*  espace 
franche,  le  1*'  bruit  en  un  souffle  fort  et  rude.  Nous  avons  eu  l'occasion  de  constater  le  nÛNM 
phénomène. 

{^)  Pour  M.  Polain,  il  faut  surtout  prendre  en  considération  dans  le  diagnostic  différentiel  les 
modifications  notables  ({ue  le  soufllc  du  rétrécissement  pulmonaire  vrai  présente  dans  ks 
diverses  attitudes. 

Pour  M.  Jaccoud,  la   simple  dilatation  de  la  hram-lie  franche  de  l'artère  pulmonaire  i 
donner  naissance  à  un  simffle  en  tout  point  semblable  à  celui  du  rétrédasement  orificiel. 

Doufçlas  Powell  (cité  {uir  M.  Merklen)  a  signalé  un  souffle  systolique  de  l'artère  palmonîrr 
dans  le  cas  de  grand  épanchement  pleurétique  gauche  accompagné  de  dépUeemenl  du  eoenr. 
Sydney  Philips  a  remarqué  que  ce  souffle  disparait  après  la  thoraeentèfle.  Ces  faits  doivent 
d'ailleurs  se  montrer  bien  rarement,  car  ce  n'est  {>as  ce  qu'on  voit  d'ordinaire  en  pareille  circon- 
stance.  Op4>ndant  nous  venons  d'observer  un  adolescent  de  seize  ans,  atteint  de  cirriiose  du  to» 
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•stt'ênie  rafêlc»  îl  rfeuUe  do  nos  autopsies  qii  oti  rtincoiitre  fréqueriinsotii 
ks  gnnglian^  volumineux  du  iiiôdi;i8lin  comprimant  ]vs  V!iis»onu\.  el 
Ipécîaleînerit  I  arlrre  piiliimuàire.  sîins  que  pendant  h  vie  on  nit  enïendu 
èe  hniîl  de  souille.  Les  ca raclerez  qui  viennent  d'être  énuinércî*  per- 
mettent de  distinguer  Jacilenient  Fun  de  Fautre  les  deux  souffles  systo- 
liqueî*  de    b    hase.  Mais   on  peut  en  rencontrer   d'autres  ne  relevant 

Fiucune  de  ees  deux  lésions, 
Cest  d'ahfird  le  souffle  anorganique  systolique  des  anémiques.  Celui-ei 
ison  imixinium  presque  toujours  vers  le  foyer  d'ausenllijlion  de  l*artère 
|tÈihiiomire^  Il  se  distingue  du  soulHe  organique  de  la  base  par  une  série 
lie  airaetêres  que  nous  indiquerons  plus  bas  en  dotiul,  spécialement  paj' 
rib5ence  des  signes  généraux  des  atîections  e^irdiaques  et  la  présence  de 
bniils  veineux  et  artériels  dans  les  vaisseaux  du  cou,  ete,  ù\  non-pro- 
|jiigalion  tians  les  earotides,  quand  on  évite  soigneusement  de  comprimer 
ce  vaisseau,  est  le  meilleur  signe  qui  perraetU^  de  le  différencier  du  souffle 
Ju  (rtréeissement  aorlique(*)* 

Qiiîind  on  perçoit  un  souille  syj^tolique  au  niveau  d'un  anévrisme  de 
râorte,  c'est  qu'il  y  a  ordinairement  une  lésion  concomit^Tnte  des  valvules 
aofliqtics  ou  tout  au  moins  un  rétrécisse  me  ni  relatif  à  ee  niveau*  Outre 
Ws  ïmires  signes  de  Fanévrisiue,  on  renuuquei'ïi  que  le  maximum  d'in- 
lensité  du  souflle  se  trouve  non  pas  au  f'ojer  oortique.  umis  en  dehors  ou 
au-dessus  suivant  le  siège  de  Feetasie.  Bien  que  Fanévrisme  puisse,  dans 
certains  c^is,  donner  lieu  a  un  souille  |>ar  un  mécanisme  variai  de,  nous 
dpvons  reconnaitee  avec  M.  Ouii:»ziez  que  le  plus  souvent  ce  sont  les 
!*4)ufllt's  détenu inés  par  les  lésions  de  Forilice  aortique  qu'on  perçoit  uu 
mm\  des  anévrismes  de  Faorte  ascendante. 

brsque  Fanévrisme  communitpte  avec  les  oreillettes  ou  la  veine  cave 
*U|)t-icure,  on  peut  avoir  soit  un  bruit  de  souille  systnlique,  comme  Fun 
it  i^'^st'/  a  pu  Fohscrver,  soit  un  double  bruit  systolique  et  diasLolique» 
s*»il  ctifin  un  biiiît  continu  avec  renforcement  systoiitjue,  suivant  les  con- 
ilitrnnsarjatomitpies  réalisées  par  les  lésions,  et  variables  dans  chaque  cas, 
U  fjJupart  des  auteurs  admettent  que  dans  Faortite,  <*hronique  avec  ou 

aitiîflilalalion,  on  peut  observer  un  souffle  systolique  en  général  doux, 
|cu  intense,  a  peine  propagé.  Four  distinguer  ce  souffle  (dont  Fexistence 
pitleur^  iisi  contestée  par  certains  oliservateurs)^  de  celui  du  rétrécisse- 
nt vrai,  on  aurait  :  le  siège  difféicnt,  Faugmentation  de  la  matité 


isnlp  *"l  pleuriiae  |iuGbf,  qui  pri'Beiitii  un  snuflle  »}ftU>lifj«**  au  uivoau  des  Ti*  tii  4*  (?*j>aet'S 
lis  fltriil  riottit  «vonE  cofistik^  lu  ttbpiriiion  iTiorticnUmée  â  dmiii^  rrprt»eii  suiis  rîiillueite^.'  di* 
lèie. 

)  PiMif  V.  Poliin«  )t  Gociistenci:  d'une  imptibion  violente  «vce  tin  tmbW  dAplafcmeni  de  h 
tl  miû  matiU-  «onsiblcmËiit  ntuTiiale  c;*>iiiiUlijcnt  des  indices  du  pmbflbihlù  en  fawiir   du 
atirtiquC'  Pour  Trait i>e,  In  clioc  do  la  paînte  pcuU  eti  parud  caSt  tTjaii([iii!r  ruinpl^- 
tntï^*    riiyporlropItiG,  par  siiile   d'itn  aOitihiisieniotil  dtt  muii'le  eariliaftne  dû  à  mw 
tftsafUtmile  des  coronaires.   Le  ralenlissetiient  et  la  lenU^tir  du  puis  à&m  le  rclréci&- 
>ni  «orlirnic  rociinnailriitnl  \a  twùme.  raus«*. 
H.  ÎHii'iintf  Be  ranèvrîsme  arléno-Triiieiix  spontané  d<:  l'aorte  c(  de  la  v^îne  ctre   aupè* 
.  TTiiae  de  Pâm,  I8(>3. 
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aortique,  la  surélévation  de  la  sous-clavière  et  les  troubles  fonctionnels 
résultant  des  altérations  de  Taorte.  D'après  Sansom,  le  souffle  systolique 
pourrait  encore,  dans  ces  cas,  être  entendu  en  arrière,  au  niveau  de  Tépine 
de  Tomoplate.  Enfin  Fauscultation  rétro-stemale  faite  avec  un  stéthoscope 
approprié  permettrait  parfois  d'entendre  le  soufDe  derrière  la  fourchette 
stemale,  Tauscultation  de  la  région  aortique  ne  donnant  pas  de  résultat('). 
Nous  savons  cependant,  depuis  les  expériences  de  M»  Chauveau,  que  Tétat 
des  parois  vasculaires  n'entre  pour  rien  dans  la  production  des  souffles. 
Par  conséquent  il  faut  qu'il  y  ait  un  rétrécissement  vrai,   ou  tout  lu 
moins  un  rétrécissement  relatif  dû  à  une  dilatation  plus  ou  moins  marquée 
de  l'aorte.  Dans  ce  dernier  cas,  le  2'  bruit  peut  prendre  un  timbre 
dangorcux. 

Un  certain  nombre  d'autres  souffles  systoliques  organiques  (')  sont  à 
rapprocher  de  ceux  dont  il  vient  d'être  question.  Leur  grande  rareté  nous 
autorisera  à  être  brefs  sur  leurs  divers  caractères. 

Un  souffle  systolique  plus  ou  moins  rude,  perçu  dans  toute  la  région 
pix'cordiale,  mais  prédominant  le  plus  souvent  au  niveau  de  la  base  et 
coïncidant  avec  un  frémissement  vibratoire,  a  été  signalé  par  quelques 
observateurs  dans  les  cas  de  persistance  du  canal  artériel.  Cette  lésion, 
exceptionnelle  d'ailleurs,  n'est  à  peu  près  jamais  diagnostiquée  pendant  la 
vie  et  on  est  loin  d'être  d'accord  sur  les  symptômes  qui  la  peuvent  iiire 
soupçonner  à  l'auscultation.  Les  premières  recherches  sur  ce  sujet  sont 
dues  à  M.  Duroziezf).  M.  F.  Franck  (*)  les  a  |)oursuivies  et  complélte. 
Ce  dernier  auteur  a  constaté  dans  un  cas  un  souffle  assez  intense  à  la 
partie  postérieure  du  thorax,  à  gaudie  de  la  colonne,  à  la  hauteur  des 
3*  et  4""  dorsales.  Ce  souffle  se  renforçait  notablement  pendant  l'inspin- 
tion  et  diminuait  pendant  l'expiration.  Quand  la  respiration  était  sos- 
ptMidue  sans  effort,  il  conservait  un  timbre  et  une  intensité  uniformes.  En 
même  temps,  le  pouls  offrait  une  particularité  intéressante  :  à  une  série 
de  4  à  f)  pulsations  fortes  soulevant  énergiquement  le  doigt,  succédait 
une  série  de  5  à  6  pulsations  affaiblies.  L'artère  semblait  grosse  et  tendue 
p^^ndant  la  première  série,  aiTaissée  pendant  la  seconde.  II  était  facile 
(le  constater  que  cette  inégalité  d'amplitude  était  en  rapport  avec  b 
Inspiration  (*). 

')  (À>  prot'itlé.  rccuinmaiHlo  rm'inineiit  (mu*  M.  Buy-Tei!»ier  (Hevue  de  tnéd.t  1S91),  tA 
m  liquê  rgaleinent  par  Sansom,  qui  estime  que  tout  souffle  rêtro-stcmal  rérële  une  affection 
oi>ranique. 

I  *)  Daits  ivrtaiiis  cas,  fort  rares  d'ailleurs,  de  rétrécissement  de  l'aorte  d(*sce'idaiite.  oo  i 
»i)nialé  un  souffle  systolique,  plus  ou  moins  intense,  sit>fceant  dam  la  région  pK'Cordiale  et  perçu 
iMU'orc  dans  le  dos.  le  louf?  de  la  colonne  vertébrale.  Ce  bniit  est  inconstant  ci  trop  ivnàk 
comme  sièg(>  et  comme  caractèn^t  pour  être  utilisé  au  {mnt  de  vue  diagnostique. 

(^)  DiRoziEz,  Société  de  biologie,  180'2. 

,*)  Fr\m:k,  (k>ngK'S  |K)ur  l'avancement  des  sciences,  1878. 

,^)  M.  Franck  dtmne  des  raractèn^  du  |KniIs  et  du  souffle  l'explication  suivante  :  c  La  diai- 
nutioii  de  la  tension  artérielle  et  la  petitesse  des  ondées  sanguines  pendant  l'impiratioii  proricft- 
nent  de  la  dilatation  inspiratoire  des  vaisseaux  intra-pulmonaires.  provoquant  un  afflux  plus  abon- 
dant du  sang  de  l'artèn*  pulmonaire,  dans  le^  branches  du  réseau  pulmonaire.  En  effet,  si  hcn»t 
•urtique  conmuniique  avec  l'artère  pulmonaire,  il  est  évident  que  le  stn^  eoatenu  dans  laoïi^ 
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I.  Roger(')  s^esi  attaché  à  décrire  un  souffle  systolique  qu'on  rencontre 
rdinaire  dans  les  cas  de  communication  interventriculaire.  C'est,  dit 

auteur,  un  bruissement  fort  et  étendu,  commençant  avec  la  systole  et 
prolongeant  de  façon  à  couvrir  entièrement  le  tictac  naturel.  Il  a  son 
iximum  au  tiers  supérieur  de  la  région  précordiale,  diminuant  d'in* 
istté  régulièrement  et  par  degré  à  mesure  qu'on  s'en  éloigne,  ne  se  pro- 
igeant  pas  dans  les  vaisseaux  du  cou  et  ne  subissant  pas  l'influence  des 
oav^nents  respiratoires  et  des  diverses  attitudes  du  corps.  Souvent  il 
A  assez  intense  pour  s'entendre  dans  le  dos.  Il  coïncide  habituellement 
rec  on  frémissement  cataire  à  la  palpation.  Reiss(')  avec  14  observations 
confirmé  les  données  établies  par  Roger  et  montré  que,  chez  les  enfants 
orteurs  du  souffle  en  question,  la  cyanose  faisait  défaut.  Pour  M.  Potain, 
t  bruit  acquiert  toute  sa  valeur  diagnostique  quand  il  est  entendu  au 
iîeau  de  la  partie  interne  du  y  espace  et  de  la  4"  côte,  qu'il  est  intense, 
ode,  à  tonalité  haute  et  très  constant  ('). 

b.  Souffles  diastoliques  de  la  base.  —  Deux  lésions  orificiellcs  peu- 
ent  donner  naissance  à  un  souffle  diastolique  de  la  base,  ce  sont  l'insuf- 
sance  pulmonaire  et  l'insuffisance  aortiquc.  La  première  très  rare, 
I  seconde  très  commune.  Tout  l'intérêt  de  la  question  se  portant  sur  la 
ecoade,  nous  indiquerons  seulement  en  quelques  lignes  ce  qui  se  rap- 
orte  à  l'insuffisance  pulmonaire. 

1*  Le  souffle,  dans  cette  lésion  orificielle  tout  à  fait  exceptionnelle  (*), 
st  doux,  aspiratif,  quelcpiefois  musical,  diastolique.  Son  maximum  d'in- 
iiisité  est  dans  le  2*"  espace  gauche,  près  du  bord  sternal,  c'est-à-dire  au 
^er  d'auscultation  de  l'artère  pulmonaire.  Son  timbre  est  d'ordinaire 
lus  grave  que  celui  de  l'insuffisance  aortique.  Souvent  il  se  propage  le 
fig  du  sternum  jusqu'à  l'appendice  xiphoïde,  mais  jamais  dans  les  gros 
lisseaux  du  cou.  11  est  manifestement  plus  fort  pendant  l'expiration.  Si 


I  en  pirtic  détourné  de  son  trajet  aortique  pour  affluer  dans  l'artère  pulmonaire.  Inversi'- 
it  pendant  l'expiration,  les  réseaux  pulmonaires  reçoivent  moins  de  sang;  la  pression 
nente  dans  l'artère  pulmonaire  et  l'aorte  y  verse  une  moins  grantle  quantité  de  sang,  le 

II  ae  relève.  Le  souffle  résulte  du  passage  du  sang  de  la  forte  pression  aortique  à  la  faible 
■on  de  l'artère  pulmonaire.  Son  renforcement  inspiratoire  résulte  de  l'exagération  de  ces 
lafitès  pendant  l'inspiration.  Le  siège  du  souffle  est  nettement  sulM>rdonné  aux  rapports  anato- 
net  da  canal  artériel.  » 

)  RocBR,  Bull,  de  CAcad.  de  méd.,  1870. 
)  Reiss,  Thèse  de  Paris,  1893. 

)  Avec  la  persistance  du  trou  de  Botal,  on  aurait,  dans  de  rares  cas,  constaté  un  souffle 
jslolique  au  milieu  de  la  région  stemale;  ce  bruit  s'accompagnerait  parfois  d'un  souffle 
iliqno  dans  la  même  région,  le  sujet  pouvant  présenter  ou  non  de  la  cyanose.  L'existence 
se  fouffle  dans  les  cas  de  persistance  du  trou  de  Bolal  est  loin  d'être  admise  par  tous  les 
im.  D'après  M.  Duroziez,  qui  a  fait  des  recherches  particulières  à  ce  sujet,  il  n'y  a  pas 
onples  de  souffle  lié  soit  à  la  persistance  du  trou  de  liotal,  soit  à  d'autres  |)erforations  de 
■rai  interauricnkiire.  M.  Potain  (Clinique  mnl.  de  la  Charité)  exprime  le  môme  avis  en 
mt  U  remarque  que  le  volume  de  l'ondée  sanguine  est,  dans  c(^s  cas,  trop  minime  et  la 
e  de  projection  trop  petite  pour  dotiner  lieu  à  un  hniii  anormal. 

^)  Le  travail  le  plus  récent  et  le  plus  comph^t  sur  cette  question  est  celui  de  Gerhardt  (Ueber 
hwwmfihigkcit  der  Lungenarterienklappen.  Charité-Annalen,  et  Berl.  klin.  Woch,,  1892). 
auteur  a  pu  à  grand'|>eine  en  réunir  29  cas.  —  Voy.  aussi  Bari£,  Arch.  de  méd.^  1891. 
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le  souffle  est  assez  intense  pour  couvrir  le  deuxième  ton  aortiquc,  le 
2"^  bruit  fait  défaut;  dans  le  cas  contraire,  on  le  perçoit  encore,  surtout 
au  foyer  d'auscultation  de  Faorte.  On  peut  entendre  au  foyer  pulmonaire 
un  souffle  systoliquc,  analo^e  à  celui  qui  accompagne  rinsuflisance  aor- 
tique,  sans  (|u'il  y  ait  rétrécissement  pulmonaire  concomitant. 

Gerhardt  a  constaté  5  fois  sur  tous  les  points  de  la  surface  du  |M)uii)on« 
principalement  sur  ceux  qui  sont  éloignés  du  cœur,  deux  tons,  sourds  qui, 
de  même  que  ceux  de  Tartère  brachiale  dans  rinsuflraance  aortîque,  sont 
très  voisins  des  souffles  comme  timbre.  Cet  auteur  aurait  en  outre  obseiré 
dans  3  cas  un  phénomène  curieux,  s|)écialement  marqué  au  niveau  du 
bord  externe  de  Tomoplate  droite  :  Pendant  les  inspirations  lentes  et  pro- 
fondes, on  entend  plusieurs  fois  et  par  saccades  le  murmure  vcsiculiiire 
en  même  temps  que  la  systole  cardiaque  renforcée,  tandis  que  celle-ci 
devient  plus  faible  dans  les  intervalles.  —  On  sait  que,  quand  on  introduit 
un  manomètre  dans  la  narine  droite  en  bouchant  l'autre  narine  et  en 
faisant  suspendre  la  respiration,  on  peut  obtenir  la  courbe  du  poulie 
pulmonaire.  Kn  procédant  ainsi,  c'est  dans  le  cas  d'insullisance  pulmonaire 
seulement  qu'on  obtiendrait  un  pouls  manifestement  dicrote. 

La  lésion  qui  provoque  le  souffle  d'insuflisance  pulmonaire  peut  être 
due  soit  à  une  malformation  congénitale,  soit  à  de  Fendocardite,  soit  à  de 
l'athérome,  soit  enfin  à  la  destruction  d'une  des  valvules  par  un  anévrisme 
de  la  crosse  aortique(*).  —  Quant  à  Finsuflisance  relevant  d'une  simple 
dilatation  de  l'orifice  pulmonaire  comme  conséquence  de  Fextréme  dissen- 
sion de  l'artère  et  du  ventricule  droit  dans  les  maladies  pulmonaires 
(Gouraud),  son  existence  nous  [)arait  hypothétique.  Ces  faits  rentrent 
dans  le  groupe  des  insuffisances  fonctionnelles  qui  seront  traitées  plus 
loin  avec  le  développement  qu'eUos  comportent  (*). 

Quand  il  n'y  a  pas  d'autres  lésions  orificielles  concomitantes  f)« 
notamment  d'insuffisance  aortiquc,  le  diagnostic  de  ce  souflle  n'offrirait 
guère  de  difficulté.  Cependant  M.  Potain  a  signalé  l'existence,  à  titre  tout 
à  fait  exceptionnel  aussi,  d'un  sou. île  diastolique  extra-cardiaque  dans 
la  région  préartérïo-pulmonaire.  Pour  distinguer  ce  souflle  de  celui  de 
l'insuffisance  pulmonaire,  il  faudrait  prendre  en  considération  d'une  part 
les  caractères  généraux  do  ces  souilles  extra-cardiaques,  de  l'autre  l'ab- 
sence des  accidents  cardia(|uos  multiples  qui  accompagnent  Finsuflisance 
pulmonaire. 

2^  Le  souflle  de  Finsuflisance  aortique,  dû  au  reflux  du  sang,  pendant 
la  diastole,  de  Faorte  dans  la  cavité  ventriculaire,  présente  les  caractères 


(*)  Grawitz,  Virchow's  Airhir,  Bd.  CX.  —  On  |k»uI  ra|)|)clcr,  à  litre  de  curiosité,  le  cas  de 
Liilon  [Charité'Annalen.  1878),  où  une  vésicule  d'écliinocoque  insérée  sur  un  des  nids  de 
pigeons  pulmonaires  produisait  une  insuflisance  pulmonaire  relative. 

(*)  Steel  avait  indiqué  également  cette  distension  )iour  expliquer  le  soufDo  diastolique  de 
certains  rétrécissements  mitraux  qu'il  faisait  dé|)endre  d'une  insuflisance  pulmonaire. 

(')  Sur  les  29  cas  rassemblés  par  Gerhardt,  I  i  fois  il  y  avait  en  même  temps  d'autres  léiioiif 
orificielles. 
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fanants  :  C'est  urv son  doux  (*)*  aspirât il^  ûlà;  |{r)|ipi'  Tavait  ei>iii[mt'é  au 
niol  ari^hiis  awe  prononcé  ii  voi\  b;issr%  pentVnit  rin?ipiniljrin.  Il  l'sl  trt*;^ 
rarmncril  niiisiral  ou  pianl;Kiil  (*)»  Il  roiiuntMifc  ilfis  le  (Irlml  Av  ladiasiolp. 
rt*nipl:u'c  le  pttiî^  soiivenl  iv  il'  hnûi  el  sa  prolonge  plus  ou  moins  pen- 
(\wl  le  ^raml  silence  fti^.  "27  \.  Quuntl  les  lésiïnis  soiU  jiini  marquées,  on 
L»eiil  iMïlentiie  an  foyer  aorliipie  le  rla^pieruenl  flini^ïolirpn'  h  litnlHT  [lar- 


ïWtiit-Miumiauz 


Fig.  n. 


Afie  fttloint  d'insunî^iinre  ai>rtiqiM.v  ^ruit  do  sounio  iiiLislitliquts 
4kMiM*r¥aifan  dw  deuiJéiiiB  bruit  normal. 


n^dr  la  coik'cMon  Jt!  M.  tUwiuvea**.  ûû  *«iit  siln^malisés  les  bruiu  ntirniBiix  du  ciEiir  el  k*  iuiifflîî 
dtasiLoJktue  dp  Ja  base. 


rfiaiïiiié.    Méiiie  avec   une   insulfrsance  bien    lriinclit\   à   niCîîUrc  qu'on 
M'Iui^mp  du  tiiïjer  maximum  dti  soufllts  il  osl   possible  de  percevoir  le 
^  î*  kuit  Jonf  la    (lersislaurr  est  alors  due   nn  tiaipiement  normal  des 
[sigmoides  pulmonaires  \''), 

Sa  durée  dé|mnd  im  pen  ibî  h  largeur  de  l*iusu(1isîince,  mais  surtout, 

^timi nue  Font  Inen  établi  MM.  l^ïlain  et  Ilondn(*),  du  temps  que  met 

[fecfintmu  dri  ventricule  i^amhf  h  aiteiiidre  une  tension  é^rsile  a  celle  qui 

[«islBdaus  Taorte.  Le  sonffle  diastolique  peut  être  assez  intime  el  assez 

prft1*m|îé  prïur  dînnmu»r  h  durée  du  grand  silence  au  point  que  celui-ci 


'   liaiis  qiicli(ai>d  porpi  t'irmiisturiics*  rm  Ca  tu  A3m;t  iiitOn*L'  ]m\ir  Hrv  pt^r^ii  à  dijilanrë  du 
»»l*rt*'-  Kvsi  h  tort  cftfori  inmiittrii*  diiis  vû3  en  iinti  mpluru  yhIïuIwiv,  li  pitttufr^rui!  de  ces 
|R>LtJQi^  4*1  Loin  ri'iUi'  t-unniir. 

('j  l^^^runir  dîîi-*Uftif|U<'  rmisirtti  n  Hi*  Riprnitti'  |»ïir  IEi»|i)m:%  Cïi«l|iiu,  Dunt^ii'i  {Unhm  médicale, 
^^i  hmr  H<«'!*stïtfrrr  [Cmirntbl.  f.  fdîtt  Mni.,  tHKT),  il  fjiuilrflâ,  <'i!nirni>  ravjiiï  tU-jà  dil 
*^f]"lh.r,  éMi\  fatlLtii>  |HHir  la  rrn!tsotio«  diî  cp  Umlirc  :  La  fiMicslrntiitiv  diiitc  ii»\\v  cl  une 
^iéatï  inamfisiU.'  du  Um\  tVnnc  valic  rntutau^c?.  —  A  iiolrc  *vis  La  fu^ne^t ration  mL  tcllejtient 
*^m»iiii'  4|n'il  fis  »  1*04  lit^u  d't*n  tenir tomptc.  XoiH  nvotià  eu  rtriMsioii  d'atito|isior  de^i  moladu» 
'l"Mv(t,j.|,t  pf,^»(it|î  pendant  la  vin  un  ^tniifllp  k  liir»Ure  mysn^al,  irt  ihmi  k-n  Its^ioNfi  à  r[iiitft|isii' 
'■'"'!' t'a li'jji  aiKum^  des  cotiditioii*  iridiqUi'L's  par  k*s  auU?ura  ciiimiitj  Tuvitrablt'i  k  h  prpduiljtw  du 

(  )  Pour  G<?HiaitlU  <'îici  le*  ■Uit-mmati^uï,  on  pjiurrait  tntùiidre  d'ibuiil  k  2*  lu-uît  eliqut^ 

.  ^^    itt^i iLlii^iin  (fj<f}if^t^  dp^  mi'd.  inlcriii>,  Lyon,  [Wâi]   Bilmct   que  les  siiultliiâ  syilaliitup  v\ 
'  *aslo|j,j,j^,  j|^^  riu*ulTiBaiiLiî  aarlique  pure  pen  vent  conuneiiccr  iViJlt  k  !■''  et  âVânt  le  2*  bruit 


'  ï^^*^^  i  jiîiraiin?  pres5*l(iltrfue  el  prùdbaloliqne, 
mj  f    Ptïiiit  et  Uekbo.  «rt.  C««»  du  Dict,  e/tcud 


^nqfdopédtqut^  df*  s^i^iicft  mâdkalûà* 


née  h  pitts  courU  (atsani  croire  ainM,  île  prime  akin 
i  iB  iMÉk  qiiififiie^  L'ermi?  es/k  iarîle  t  éviter  en  prenant  le 

Quièlte  que  smt  la  durée  du  ^iMiftle*  il  e^l  |»Ui5  accentué  qu 
e^  rW-4<lire  au  déiiiit  ik  h  diastole,  *?l  ¥a  en  a^nlténii^mt  (*J| 
se  Irotiire,  cbns  la  grande  majorité  des  ca^,  au  niveau  i 
b  régioD  sieiiiile  mof«M,  de  là  il  ^  propge  surtout  veni  Tuppi^tHlii 
u{ilM»def  où  sotnreiil  on  renteiid  encare  avec  une  jurande  netteti\  Plu 
farcsDfïnl  lum  maitifiiitni  ^  perçoit  au  foyer,  d'auscultation  de  I  aorte; 
eicepti  :n*nt  AaiH  h  rv^lûtï  di*  la  pointe  \*}*  Oii^^nd  il  ;  a 

flince  I.  ,^,..  ^i^^*tiit*tit  €iiat:oni} Utils,  le  niaxjuium  se  trouva  ordii 
ment  au  oiteau  de  la  3*  col*»  i^rtmo,  sur  le  bord  droit  do  steriium,  i 
s^tir  b  |Kirtie  moyenne  de  cet  Oh.  DauM  ces  cîi.^,  on  le  trottve  as^ei  fn^ 
i|uenunenl  iiur  le  bord  gauche  a  la   luéiue  hauteur.  Plus  rareiiM  iit» 
tiiâiimum  efl  ciins^UiU*  i^iir  b  première  pièce st^'niale  près  de  la  fourche 
il  s'agit  alors  i  -  ^        riialeux.  On  la  aufijii  reiictiiiln 

quelqueroi»  "iut        ^  ,  .v     ^lir4î  t^t  {dut ot  avec  rendoardilf. 

Jiunaiâ  lu  âoufHe  dia^^lolique  ne  ^  prfvpage  dâii^  les  \^iâseaut  du  cou. 

On  lriHivi\  dans  b  s  auteurs,  de*  diver^icnoi^s  d  opinion  ipiant  au  maii-| 
iBum  de  ce  siiufflv  cl  à  siui  mi>de  de  propagation*  En  général,  li*sd«f-j 
.  âîqucs  admet  tient  que  le  souHIe  ayant  iton  origine  à  la  base  &b  propa^  suri 
le  thorav  du  c^'ité  du  cou.  voire  même,  pour  certains  observateurs,  ju^qw! 
Hur  les  carotides,  contrai  renient  à  la  loi  établie  par  M.  Cliauvt*aii  mm 
propa|2^tîon  den  i^ïuflles.  Cependant  ou  a  aussi  constaté  le  proloageiïienl| 
du  âoufUe  diastoiique  ilans  la  direction  de  Tappendice  et  ju^ii'il>l 
]H)int€.  De  ces  con^Utatiou^  diverties  sont  nées  des  cxpliealionR  diï^- 
geutcs.  Dans  la  pluprtdesc.is»a-l-*m  dit*  on  trouverait  î^iur  le  |MiurburJcl 
rhiatus,  au  niveau  du  bord  libre  des  valvules,  des  plaques  indun?es  a^*^' 1 
nodules  végétants  ou  crétacés  cuntre  lesquels  les  molécules  sanguiuii^ 
seraient  comprimées  comnie  sur  le  biseau  d'un  sifflet  et  contre  les*]uell<'!^ 
elles  réîigiraient  en  vertu  de  leur  élasticité;  de  la  ébranlement  pri!iiil'f| 
déterminant  des  vihnitions  ^condaire^  dans  la  masse  sanguine  pto 
au-dessus, c'est-à-dire  dans  l'aorte.  Cette  masse,  en  viljTTint,  produimil"îi| 
souffle  propagé  dans  le  sens  de  rébranlemenl  primitif  et,  comme  aluni' 
serait  produit  pr  félasticité  des  molécules  réagissant  contre  le  mumi 
qui  le»  comprime,  c'est  contre  le  courant  que  se  propagerait  le  lirmltV 
souffle.  Pour  C*  PauL  le  facteur  essentiel  est  Pélat  d1ïy|XTtrophie  in 
ventricule  gimche,  la  dii^e^ction  du  souille  et  du  reOux  étant  d'autant  pbs 
yhlit|ue  en  bas  et  à  gauche  que  la  pointe  du  cœur  est  plus  ab^ifisec 
plus  déviée  en  dehors.  W,  Forster  a  donné  mie  e implication  ingénieui^ 
mais  aussi  hyptithétiquc  que  les  théories  précédenles.  Le  reflux  se  h 
^ur  la  valve  antérieure  de  la  mitnde  ijuand  c*csl  le  segment  postérieiiT 


Ci  Man*   Allant  H  \Sn\§m  \MffL  Timf*  and  (Iftz.,  U  \\\\  ont  ffl|i}M>rb^  Hmctiti  une  obs«T- 
TBÛon  iIhih  lni|urlk^  k*  miiifûr\  t^  rcwJlutiï  a«  milk'U  *\v  *a  fiiinW%  rei^emblatl  nu  rottcou 
iruii  |*igcùfi« 

i*i  J,  Tcisitw,  SoÈÎélé  île  mûilecine  de  L^oii,  1887. 
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sîgmoïde^  iiortîi]Ui'â  ([iii  est  in^^urikimt,  d'où  la  prapagatîoti  vors  la 
pointe;  dans  la  direction  dii  i^epluiii  vcntrieulaîre  quand  c'est  l^  sej^- 
ment  antérietir,  d'où  la  propagation  vci^  ràp|H^ndtco  xipbtHde*  C'est  aussi 
Vopitiioa  soutenue  \mv  Balfmir.  Pour  MM,  Polain  et  Rendu,  la  direetion  de 
Vondée  :>anguine  rétrogi"ade  cl  la  direction  du  souffle  dépendent  de  la 
disposition  plus  ou  moins  oblîi|ite  du  pertiiis  h  travers  lequel  te  sang 
rgite  ihim  la  cavité  vont ricula ire. 
NûtM  ferons  remarquer  dabord  que  nous  n'avons  jamais  conêtaté  Ui 
Wdgagafion  du  souffle  dimtoUque  dans  les  vaisseaux  du  cou,  contrai- 
«mcïit  k  ce  qui  a  lien  pour  le  plus  lugi'r  souille  de  rétrécissement  aortir pie, 
Ipsjwfl  est  du  a  une  veine  fluide  dirigée  en  sens  eoiitraire.  Le  brnit  de 
rinsuilîsajiee  se  propage  surtout  au  V(nsinage  de  son  Heu  d'origine,  sur 
b  plus  grande  étendue  du  sterniun  jnsqn'iï  la  Fourchette,  n\  raison  des 
rapport*  du  cœur  avec  la  paroî.  Ce  sont  ces  rapptnls  qui  expliquent  égal*^- 
riticnt  la  propagation  jusqu'à  la  pointe  du  siudlle  systoliquede  la  sténoi^e 
[lorLique  qunn  observe  si  fréqueuunent.  Souvent  aussi,  nous  le  n'^pétons, 
1  If  simlfle  diastolique  s'étend  vers  rappendice  et  jusqu'à  la  pointe,  cvest^V 
diff  dans  la  direction  du  courant  sanguin.  Si  cette  propagation  n'est  pas 
I  inuj ours  très  manifeste,  cela  tient  sans  doute  îi  ce  que  le  ventricule,  à 
ImeMire  qu'il  se  remplit,  diminue  riinpftrtance  et  le  volume  de  la  veine 
fluide  dans  la  direction  apeitienne.  Rien  nVnipéche  de  supposer  enfin  que 
Iw  localisations  des  lésions  puisseitt  reudie  compte,  dans  tine  certaine 
mcfure,  de  la  propagation  du  souffle.  En  résumé,  on  doit  adnrettre  (|ue  /e 
mf(le  diastolique  rentre  dans  la  foi  générale,  cest-à-dire  que  son 
maximum  se  trouve  à  son  lieu  d'origine  et  quil  se  propage  dans  le 
I  «fuiu  courant  et  non  en  sens  eontraire^  comme  le  disent  la  plupart 

L'intensité  du  souffle  est  d'ordinaire  faible  (*).  Lea  deux  forces  qui  lui 
Jonaeut  naissanci^,  la  pression  intra-aortique  et  l'aspiration  ventricnlaîre, 

knoiit  pas  en  elîet  une  énergie  suflîsante  pcmr  déterminer  des  vibrations 
intciist»s.  En  outre,  Torifice  de  comnnmication  est  toujoui  s  plus  ou  moins 
étmit,  car  s'il  était  large,  on  n'entendrait  peut-être  pas  le  souffle.  Dans 
Di'rlains  cas,  le  souffle  est  tellenicîit  doux»  tellement  faible,  qu'il  est  diUî- 
ule  de  le  percevoir  et  qu'il  risque  déchapper  complètement  à  un  examen 
.HuperticieU  surtout  sî  l'on  ne  porte  pas  spécialetnent  son  attention  sur  la 
^■egion  xipboïdiemie  et  tous  les  autres  points  ou  Ton  j^ait  qu*on  peut  k 
Beneontrcr,  Leultea  observé  des  souffles  qui  n'étaient  manifestes  que  dans 
\n  position  verticale  et  Sansom  reconnnande  dans  les  cas  douteux  de  faire 
marcher  le  malade  en  lui  faisant  en  uiéme  temps  élever  les  bras.  La  posi- 
timi  dite  relevée  de  M,  A/oulaj  pnirrait  rendre  aussi  ce  souffle  plus  facile- 
ment i^erceptible.  L'auscullaLion  rétro-sternalep  préconisée  par  M.  Boy- 
Teissier*  punirait  encore  être  utilisée  (Lins  certains  cas.  Le  souffle  dtasto- 

.;itrrritriil  li**  L'uinliUiirts  i[til  fi-Ki^^f^iit  rintriiittii  fin  îkniUîc  jjjûstoliqui'.  Le»  auteurs  nt;  wiut 
riin*9*  tiifUimnHtiii  i^riir  tL*  «|iji  n'gnnk  la  iti-^^fâion  nrlt^rieUn,  fji»'ii  de*  réstiUals  conU'adkUïirtîS. 


%m 
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liquc,  dit  cet  autour,  sV^utend  très?  ueltement  |>ar  ce  procédé  en  celle 
région  quand  il  ne  ^'entend  pù^  au  foyer  iinrlii|iie,  rt  qu'ti  e.st  mal  per^ii 
plus  bas  au  nivexiu  du  Hternmii  ('). 

L^intetisilé^  I>lis  plus  que  h  mdesî^e  du  souffle,  ne  sont  en  nippoii 
avec  le  degré  de  I  insu! lisii née.  Au  contraire,  toutes  conditions  épln 
d  ailleurs,  cv  rapport  serait  plutôt  imers(*.  Le  rellux  sanguin  a  Inifer* 
un  oriOre  étroit  produii-a  Lnidenimcnt  lui  souille  plus  ink^ise  et  de  tom* 
lité  plu»  élevée  que  sll  ti"uuve  un  orifice  largement  héanl  à  travers  lei|uii 
il  s'opc-re  sans  effort,  Oï**ifid  rinsufïlsance  est  très  large,  le  souITHl' pnif- 
rait  totaleiiiunt  liiiru  déliuit  (Leube)-  il  y  a  bien  plus  de  elianet^s  eeperïtkiil 
pour  que  Fabsence  de  sauflle  tienne  à  une  iusurOsanee  trop  h\h\i\  Kouf 
n'avons  jamais  reneoiilré  anatoiniquetnent  de  valvules  as^se/,  eflacécs  pour 
iréer  une  insuflisance  si  gmude  (jU^Ile  ne  put  donner  naissatue  a  un 
bruit  de  souffle. 

Ces  cas,  assez  nires  d*ailleurs,  où  le  sourtle  palhu^iioiuoniipif  nj;uii|uf' 
rait,  ont  été  étudiés  spL*eialeinent  par  Lillen  (^)  sous  le  nom  de  «  [:i*i!«<W 
insuflisance  aortique  ».  Us  se  caractériseraient,  en  rabsenee  du  soufilf, 
par  rexistence  des  signes  périphériques  de  la  maladie  de  Curri^au  el  Je 
rbypertrophie  du  ventricule  gaurhe.  Il  est  itnporlanl  de  faire  reui^mpr 
qu'indépendamment  des  nomlueuses  causes  capables  d  auiener  la  ili.<|i- 
liiion  véritable  du  souffle  diastolique.  il  |>eiit  arriver  quïi  un  cxaiu^ 
superficiel  un  souffle  don 3k  et  de  tonalité  basse  passe  inaperçu.  A  liu- 
topsie  d'autre  part,  on  peut  croire  parfois  a  une  insufflsance  des  valviib» 
quand  cependant  il  s  a^it  simplement  de  fausse  insuftisance  due  î  U 
présence  de  caillots,  soit  dans  la  partit^  supérieure  du  ventricule,  soit 
entre  les  valves,  ou  à  une  insullïsance  de  pression  dant&  Taoïle  à  IcpreiiFc 
de  l'eau,  ou  encore  à  la  manière  dont  on  suspend  le  cieur  f>ar  raorieiu 
moment  de  cette  épreuve.  Rien  n'empêche  enfin  d'admettre  qu'une  Ln*^ 
légère  insuffisance  peut  ne  pas  donner  lieu  a  un  bruit  de  soufOe  \*u 

{^)  Dans  m*»  ûUirvatJoiià  porsuiiiLelles  de  Jrsian  aorliifjiir  iluiiilile  où  U  v  »%mI  Ui>  bniit 
musloiK  nùn  sculeriu'nt  de  pnmt  abunl  Î1  Hiàl  dîflicilc'  dr  ihri^  «j  €o  tiftlit  vlmi  «jilolcfH'  <* 
thsstûlii^tic  luiJs  il  il  loojuurs  filki  t»ii  eujiructi  irbs.  «ItetiliF  puiir  ùirt*  û%é  à  ce  «ujei.  ca  nm 
ttu  (léfaul  de  ajuchrtmktni.»  esisUrii  t*tiLrc  Uis  tiiUi?«iO-nts  du  tanif  t:i  cvu\  di;  la  cafolsik. 

[*)  liTT^a,  Bçri.  klin,   Uot:/j..  18U4, 

(')  L'abseiiiu*  l*^mp<îrniiv  «ïu  p^Tiiiiiiente  ild  «uyftli*  ite  liiigtjflWnce  fliirlH|iif*,  iMirftUpnw^* 
<MJu»iitL;iâ  djuis  àçA  i-âs  mmA  d'aiil(j|»ii%  i  donné  li<:u  i  de  noiabrcui  ù^avâux. 

LiUeii  [Soc.  ru«d.  interji.  de  Berlin,  %Wi.  Srm,  méd.,  1S04)  prafew  (|U'mi  ne  «molli 
pas  encore  le  mifcânismn  inlinin  di*  cl'  àtitifile.  Oi'lnhw  BUlrnf5  admt^Ui^nl.  iKt-iL  qïi*tl  i«t 
pruduU  par  La  c-ollisiofi  du  «anj^  rc'lhiiTii  dans  le  V4?nlrieule  avcc^  celui  veiimil  di::  Torpilt^ai' 
t'abftencË  de  ce  ioiiflle  sérail  dur  4  c«  qutJ  la  VîlesftC  ou  b  faice  dp  co*  dtnii  courants  «uiguu»? 
ijuî  f'enlre-dioqoenl  dans  le  venlriculiî  ii'eal  pas  «sseï  ^tnwk  pour  prothiirt-  \m  RnilTle. 

pour  Gcrhirdl  {Charité-Annalen,  l$Kl],  le  suuftlc  pc^sl  m&riquer  nti  dêlml  df  h  \t^tmt{ 
r|uand  il  y  a  i;n  mi^^me  k-mps  lèsinm  d autres  orilîces.  Il  peut»  t'ulin,  dispitrail ri'  ]ifir  j^ut'cisufi,  k 
parliti  nun  allèriie  des  valTules  puuruiL  subir  une  cerlaûie  eslen^ion. 

Draschc  {Wiener  med.  Woch.,  t883J  aviît  éè^h  sdims  tinu  giu^rmia  |iin"  rnli^n^iliililr  «if* 
\mi\%  et  iccumintidatLun  apéciale, 

Ujden  (Suc.  médic.  iiilenie  de  Berlin,  tH^ij  a  vu  de*  mjdadet  pfé*ent4id  pendant  ti  ti« 
liNii  le«  ijmpii>m(^  de  rbisuHUsanï^e  «ortiquei  Muf  iç  mnîÛti  duslûlîquc,  et  et- {lOnilBiiK  i 
râut<»pâic,  lea  valvules  é  tue  ni  manifesiemf^nt  inauniMiites.  Parlant  de  ces  d(iniii?ei  «naln^nv- 
pAUjûlogiiiUiËi,   Leyderj,  muu  dmmer   d'cxpliealiuu  de  ùïi  faîtâ  anannaux,  àii*    Irè»  jusl 
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rès  fn'qiicmnient  chez  los  sujets  atteints  (rinsuffisancc  aorti(|iie,  on 
and  à  la  base,  avec  le  soufHe  diastoliqiie,  un  souffle  systoli(|ue.  Ce  dor- 
r  a  son  maximum  au  foyer  d'auscultation  de  Taorle;  s'il  se  propage 
Icment  dans  les  carotides,  on  peut  affirmer  que  la  lésion  détermine  un 
able  trouble  fonctionnel.  Mais  il  y  a  des  cas,  étudiés  surtout  par 
ndrin  et  Alvarenga,  et  vérifiés  à  Tautopsie,  dans  lesquels  \(\  double 
aille  existait  avec  une  insuffisance  aortique  pure.  D'après  M.  Marey,  la 
tose  s'expliquerait  ainsi  :  «  il  se  produirait  des  vibrations  au  niveau  des 
durations  et  des  inégalités  des  sigmoides,  sous  rinlluenee  de  Fondée 
9tolique,  dont  la  vitesse  est  d'autant  plus  accrue  que  la  pression  intra- 
irtique  se  trouve  plus  faible  à  la  (in  de  la  diastole  et  la  pression  intra- 
mlriculaire  au  contraire  plus  élevée.  L'hypertrophie  ventriculaire  (»st 
oocunc  condition  adjuvante  importante.  » 

Tous  les  cœurs  porteurs  d'insufBsance  aortique  sont  loin  de  présenter 
n  souffle  systolique;  dès  lors  on  ne  peut  raisonnablement  mettre  ce  der- 
ier  sur  le  compte  seul  de  Tinsuffisance,  tout  en  reconnaissant  que  chez 
5  sujets  atteints  de  maladie  de  Corrif^an,  les  conditions  générales  de  la 
irculation  sont  favorables  à  la  production  des  bruib^  de  souffle.  M.  Potain 
de  la  tendance  à  faire  de  ce  soufHe  systolique  un  souffle  extra-cardiaque 
«hypertrophie  du  cœur  ne  doit  pas  jouer  de  rôle  appréciable  dans  la 
iroduetion  de  ce  bruit,  étant  donné  que,  avec  ou  sans  souffle  systolicpie. 
'augmentation  de  volume  du  cœur  ne  fait  pas  défaut;  cela  résulte  de 
los  nombreuses  constatations  anatomiques.  Ce  souffle,  (piand  il  existe,  se 
iropagc  toujours  dans  les  carotides  et  se  produit  très  vraisemblablement 
kns  les  mêmes  conditions  que  lorsqu'il  existe  seul,  c'est-à-dire  non 
•ccompagné  de  l'insuffisance  aortique.  Pour  nous,  il  (»st  proimble  que  la 
nènie  lésion  anatomi(|ue  qui  produit  l'insuffisance,  détermine  en  même 
^mps  un  certain  degré  de  rétrécissement  absolu  ou  relatif,  (piel  (pie  soit 
c  type  anatomique  qu'ait  revêtu  la  déformation  des  sigmoïdes,  qu'il  y 
•itou  non  dilatation  aortique  concomitante.  — Cliniqiiement  il  y  a  des  cas 
'ù  ce  sont  les  signes  d'insuflisance  qui  l'emportent,  d'autres  au  contraire 
^  ce  sont  ceux  du  rétrécissem(»nt,  ces  derniers  étant  de  beaucoup  les 
Doins  nombreux  (*). 

PiTinl  de  parler  de  pu^rison,  il  ne  faut  pas  se  coiilenter  de  la  sinipli;  disparition  du  souffle 
•««oli<iuc. 

Timofcjew  {Sl-Petersb.  med.  UWi.,  1880-  a  cité  «les  cas  de  disparition  tein}K>rairc  du 
''oflk  dans  certaines  |)asi lions  des  malades. 

.')  Pour  M.  Franck  [Gaz.  hebdom.,  18H7]  il  y  a  quatre  groupes  de  souffles  systoliques 
JOTwil  survenir  à  la  suite  de  lésions  aortiques  4'xpérimentah's  :  1"  Oux  qui  résultent  d'un 
ïlrèdaseraenl  aortique  secondaire;  2'  ci'ux  dus  à  une  insufllsance  initrah'  par  endtx'anlite 
tfipéc;  5*  ceux  dus  aux  vibrations  d'une  conle  vahiilaire  temlue  au  travers  de  Torilice; 
UtOÈ  les  autres  sont  anorganiques. 

Pour  Kosi'nbach  (Bert.  klin.  Woch.^  1888)  la  production  du  souffle  systolique  doit  être 
tachée  au  courant  rétmjrrade  provtMpié  à  l'origine  de  l'aorte  par  l'aspiration  du  ventricule 
icbe,  cjurant  qui  doit  être  vaincu  par  le  conti'nu  ventriculaire  s'échappant  au  moment  de  la 
(oie. 

l.  Boy-Teissier,  au  moyen  de  l'auscul talion  rétro-stemale,  a  pu  trouver  des  caractères 
mettant  de  différencier  le  suuflle  «lu  à  la  sténose  aortique  de  celui  que  doiuic  l'altération 
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Le  souffle  pathogiiomonique  de  rinsuffisance  aortique  peul  être 
simulé  par  un  certain  nombre  de  bruits  anormaux  dont  il  faut  le  difle- 
rencier. 

Et  d'abord  des  souffles  extra-cardiaques  diastoliques  de  la  région  préaor- 
tique,  fort  rares  d'après  M.  Potain,  et  qui  se  caractériseraient  parleurnoD* 
propagation  en  bas,  le  siège  de  leur  maximum,  un  peu  en  dehors  eCi 
droite  de  la  région  prcaortique,  et  Tabsence  des  autres  signes  de  rinsali- 
sance  aortique.  L'interprétation  de  ces  souffles  sera  discutée  à  propos  det 
souffles  anorgani(|ues  (voy.  p.  268). 

Sahli(*)  a  observé  chez  des  malades  atteints  les  uns  de  chlorose,  lo  ' 
autres  d'anémie  pernicieuse,  des  souffles  diastoliques  de  la  hase.  C«: 
souffles  se  distingueraient  de  ceux  de  l'insuffisance  aortique  en  cequ'ili 
Siéraient  perceptibles  seulement  pendant  la  station  verticale,  disparaissml ' 
à  mesure  qu'on  se  dirige  vers  la  pointe,  pour  augmenter  au  contraire; 
d'intensité  à  lorsqu'on  s'approche  de  la  jugulaire,  siège  elle-même  i\ 
brait  de  diable  dont  le  souffle  cardiaque  ne  serait  manifestement  (|V  ; 
le  renforcement;  leur  intensité  serait  également  accrue  par  la  rotitb.^ 
de  la  tète  du  cùté  opposé  et  par  les  grandes  inspirations. 

D'après  llarrington  Sainsburg(')  on  rencontrerait  souvent,  unefoissar^ 
trois  environ,  chez  les  enfants  débiles  de  6  à  H  ans,  un  murmm^i* 
lieux  continu  à  renforcement  diastolique,  siégeant  sur  le  bord  droità 
sternum  en  allant  de  l'articulation  sterno-claviculaire  à  l'extrémité  à 
2*^  ou  5"  cartilage  droit.  11  se  montrerait  principalement  à  la  base  ducŒ* 
comme  un  bruit  diastolique  rattaché  au  2*  bruit  du  cœur  et  simulant  BBe 
insuffisance  aorti([ue  ;  la  compression  de  la  jugulaire  interne  gauche  !'«• 
ccntuerait  notablement.  L'auteur  émet  l'opinion,  fort  juste  à  notre  aw, 
et  (jui  d'ailleurs  est  celle  exprimée  déjà  par  la  plupart  des  auteurs  alle- 
mands, qu'un  grand  nombre  de  ces  bruits  diastoliques  de  la  base  sont 
simplement  des  bruits  veineux  propagés  (bruit  de  diable  intra-cardiaque 
de  M.  Dnroziez).  Pareille  interprétation  a  été  appliquée  parM.  Weillf) 
au  fait  qu'il  a  publié  récemment.  j 

Quand  le  maximum  siège  près  de  l'appendice,  il  faut  songer  au  soulk  . 
étudié  j)ar  Litlen  et  qui,  d'après  cet  auteur,prendrait  naissance  dans  la  veine 
cave  inférieure,  sous  l'action  du  foie  augmenté  de  volume  et  compriinaDt 
ce  vaisseau.  Dans  ces  cas,  qui  doivent  être  exceptionnels,  l'état  dufofe 
devra  être  pris  en  sérieuse  considération;  en  outre  les  autres  signes 4e 
l'insuffisance  aortique  feront  défaut. 

Les  frottements  péricardiques,  avec  leur  timbre,  leur  absence  de  propa- 

(les  si«rinoMcs  sans  iiHrccisseraenl.  Suivant  cet  autour,  quand  il  n'y  a  pas  rétrccisscmenl, \e 
stuiftle  comniL'iico  imi  même  temjis  que  la  systole,  il  n'est  pas  prolongé  et  a  un  caractère  fl« 
striaient;  dans  le  cas  contraire,  le  souffle  serait  plus  rude,  mésosystolique,  et  prolongé  damU 
petit  silence. 

BucquoY  attribue  le  soufllc  systoliquc  de  la  hase  à  l'anémie  concomitante. 

(*)  S.vHLi,  Cutrespondenzblatt  f.  schweiz.  Aerile,  1X80  et  1895. 

\^]  llÀRniNCToN  Svi.NSBOHG,  Thf  ÏMiicet,  nov.  et  déc.  1801,  avril  1892  et  29  févr.  1896. 

(')  E.  Wkill,  Pt'ov.  méd..  1806,  n'  25. 
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Bliftn,  le  temps  de  la  révolution  cardiaque  qu'ils  occupent,  prêtent  mre- 
ni-nt  ;i  cpiifusion. 
Quand  le  souffle  dListidique  se  perçoit  très  nettement  à  ia  pointe,  ou 

^*y  j>ropa^'i%  nn  piHil  songer  mi  rtlnn^issemont  mit  ni,  qui,  d'autre  part. 

eiTipèche   b   (irod motion    des  autres  signes  de  llusunisance  t   pouls  de 

Corri^iin,  double  souflle  cruraL  pouls  mpillaîre.  Le  diagnostic  est  alois 

J'aybnt  plus  di'^ticat  que  rinsudisniice  aortique  peut,  dit-on,  en  rsibsence 

(le  l<ml  rélrécisseuient  uiilnd,  s^acciinqnj^aicr  d*uii  souflle  prùsysloliijue 

lie  la  pointe  se  traduisant  a  la  pnlpnlioji  par  un  rrémisscment  également 

prt^^jsilolîque.  Le  fait  serait  si  {.-onstanl  que,  pour  certains  auteurs  (^), 

Jj»m[iie  Ttin  constiite  un  sou  file  présystolitpie,  il  ne  faudrait  dire  rétré- 

Hk^nieni  mit  rai  qu'après  s'être  asMu^é  qu'il  n'y  a  pas  insuffisance  aor- 

^■ue.  Ces  cas  signalés  d'abord  en  Angleterre  par  Flinl,  ont  été  depuis 

jHilièi  un  grand  noujbre  de  fois  a  Tautopsie  |>ar  divers  ohservateui's, 

Lt  meL-anisme  n'en  est  pas  facile  A  tloimer,  M.  Pot^iin,  dans  la  thèse  de 

UkLespérancei*),  a  adopté  Texplieation  proposée  par  Samsi^tK  Cet  auteur 

Htriel  la  eréalion  d'une  espèce  de  rétrécissement  nntral  relatif  sous  Vin- 

^leiicp  du  courant  sanguin  refluant  de  Faorie  ;  Tondée  sanguine  rétro- 

^pile  venant  de  ce    vaisseau  refinde  la  grande  valve  antérieure   de  la 

Bilrali\  d*ou  une  entrave  au  libre  passage  du  sang  de  t'ori*il[elte  dans  le 

^Hilriciile  gaucfie.  Interposée  entre  deux  çourauts  parallèles  et  de  vitesse 

Bmulc  (onde  rétrogi-ade  aorlique  et  veine  sanguine  auriculo-ventncn- 

i>résysloIique),  cette  lame  milrale  entre  en  viliratiou,  d\u'i  produe- 

mtïnn  frémissement  et  d'un  soiiflle  pendant  la  présystole.  Ce  IVémisse- 

lent exclut  sûrement  l'idée  d'un  souflle  de  nature  anorganique.  —  On  a 

Imiiarquer,  ajuste  raison,  qu'il  faut  une  régurgitation  aortique  assez 

TonsirliTalde  pour  réaliser  h?s  conditions  favoraliles  à  la  production  de  ce 

^tilfly:  d*ou  s[ï  rareté,  si  lant  i^sl  qu'il  existe,  ajouterons-nous,  et  qu'une 

Hr^iile  explication  soït  soute nal de. 

H  Eii  effet,  il  nous  est  arrivé  plusieurs  fois,  chez  de  jeunes  sujets  porteurs 

■ilîsiiflisauee  aortique,  de  percevoir  aussi  un  phénouu'^ne  ajialogue  qu'on 

Btiait  peut-être  pu  inteqjréter  à  la  [Kdpation  et  a  Tauscultation  conune 

TO^r^aU  d'im  .sotiffle  présyslofique  dû  à  rinsuffisanee  aorlique.  La  pointe, 

^iliiiv  i-ii  di'hors  du  inaïuelon*  ne  domiail  a  la  palpafinn  rp^une  impulsion 

JilTuw  et  très  étendue  j  le  début  de  la  systole  déterminait  sous  la  main 

un  rrndenient  terminé  brusquenu^nt  par  la  sensation  d*une  contraction 

pn)fi)i>de  et  plus  intense  a  la  fin  de  la  systole,  rappelant  ainsi  le  jiliéuo- 

minv!  du  frémissement  présystolique  de    la  sténose  mi  traie.    Or,    chez 

rps  iiuilades  la  pointe  rlu  ventricule  gauche  présentait  au  plus  haut  degré 

/a  f/ilalation  en  gourde  caraetérislique  de  la  lïialadie  de  Corrigao.  La  con- 

Iraelinn  sysloli([ue  devait  donc  se  laire  sentir  sur  une  portion  de  la  paroi 

|»ltjs  grauile  que  normalement  et  en  outre  mettre  certaineiuent  plus  dr 


{■)  C«3ttUAires4,  Hiformn  medit'ft,  li*01 
ttiftiu^cti  Tltè«?  iIl*  Paris,  lBi>t* 
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temps  que  de  coutume  pour  atteindre  son  maximum  terminal.  C'est  la 
durée  exagérée  de  la  contraction,  perçue  par  la  main,  qui  produit  cette 
espèce  de  frémissement  pouvant  faire  croire  à  Texistence  du  rétrécisse- 
ment mitral. 

II  ne  s'agit  pas  toujours  d'un  rétrécissement  mitral  faux,  la  coexistence 
des  deux  lésions  est  loin  d'être  un  fait  exceptionnel,  puisque  M.  Durozia 
a  pu  en  réunir  38  cas  personnels  dont  5  avec  autopsie.  Le  diagnostic  dans 
ces  cas  est  souvent  fort  difficile.  En  général  une  des  deux  lésions  est  Dett6 
ment  prédominante.  Lorsque  le  diagnostic  d'insuffisance  aortique  est 
nettement  posé  par  Texamen  du  cœur,  si  Ton  constate  l'absence  des 
signes  périphériques  propres  à  cette  lésion,  notamment  le  double  soude 
crural  et  le  pouls  de  Corrigan,  il  faut  songer  à  la  possibilité  d'une  autre 
lésion  organique  concomitante,  spécialement  du  rétrécissement  mitral. - 
Nous  y  reviendrons  avec  plus  de  détails  à  propos  du  roulement  diastoliqne 
(voy.  p.  251  ). 

La  seule  dilatation  de  Taorte  peut  donner  lieu  parfois  à  un  double 
souffle  de  la  base.  Le  diastolique  est  constant  quand  la  dilatation  se  coni' 
plique  d'insufiisance  aortique,  ce  qui  est  le  cas  le  plus  commun. 

Dans  Tanévrjsme  aortique  il  peut  exister  un  souffle  diastolique  dû  à 
Tinsuftisance  aortique  concomitante.  Bien  plus  rarement  le  souffle  est 
produit  au  niveau  de  l'anévrysme  lui-même,  si  tant  est  qu'on  l'ait  jamais 
constaté. 

Nous  avons  observé  le  double  souffle  de  la  base  ayant  tous  les  caractères 
de  celui  qu'on  rencontre  avec  la  lésion  double  de  l'oriGce  aortique,  dans 
un  cas  d'oblitération  de  l'aorte  siégeant  immédiatement  après  la  nais- 
sance de  la  sous-clavière  gauche  (^)  ;  les  valvules  aortiques  étaient  absolu- 
ment suffisantes. 

Dans  plusieurs  cas  de  symphyse  du  péricarde  accompagnée  d'hyper- 
trophie et  de  dilatation  cardiaques  considérables,  nous  avons  rencontré 
un  souffle  diastolique  ayant  fait  croire,  pendant  la  vie,  à  une  insuffisance 
aortique;  à  l'aulopsie  cependant  les  valvules  étaient  suffisantes.  Pareille 
constatation  a  été  faite  à  propos  d'autres  lésions  :  néphrite  intersti- 
tielle (*),  athérome  ("),  convalescence  de  la  colique  de  plomb  (*),  myo- 
carditc  (*),  etc....  La  plupart  des  auteurs  qui  ont  observé  ces  souffles 
diasloliquos,  ne  relevant  pas  de  lésions  des  valvules  siginoïdes,  chetdes 
malades  porteurs  de  lésions  diverses  cardio-aor tiques,  ont  conclu  à  l'eîis^ 
lence  d'une  insuffisance  fonctionnelle.  L'appareil  valvulaire  dans  ces  cas 

(')  Pawinski  {Hrrt.  klin.  U'or/i.,  1890)  a  observe  un  souffle  diastoli({uc  dû  à  une  dècbinire 
(U;  la  parut  inlcrne  do  l'aorte^  ayant  créé  une  dépression  anévrysroaie  qui  se  remplirait  de  sing 
pondant  la  diaslolo  et  empécliail  la  fermeture  dos  valvules. 

(*)  BouvKRKT,  Lyon  médirai^  1888.  —  Il  faut  savoir,  d'autre  part,  que  l'insuflisancc  aorliqut 
peut  coïncider  avec  le  bruit  de  ^alop,  ainsi  (pie  le  prouve  une  de  nos  observations  déjà  citée 
plus  haut. 

(•''i  Dombhowski,  lit'viie  de  9nM.,  1895. 

(*)  1  vvtRA.N  el  Tkissikr,  Traité  de  pathologie  interne. 

i"^)  Uenvers,  C/Kiriié' Annale  II.  1888. 
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deTÎendrait  insuffisant  par  dilatation  de  l'anneau  sur  lequel  il  s'insère. 
le  souffle  qui  révélerait  cette  insuffîance  serait  ou  passager  ou  moins 
constant  que  dans  rinsuflîsance  vraie  ;  il  pourrait  varier  d'un  jour  h 
Vautre  et  même  disparaître  à  la  suite  d'un  traitement  ioduré  (Balfour). 
A  cette  interprétation,  généralement  adoptée  aujourd'hui,  nous  ferons  une 
objeclion  capitale,  applicable  à  toutes  les  insuffisances  dites  fonction- 
nelles :  c'est  que  Vexistence  de  cette  prétendue  insuffisance  ne  peut 
être  prouvée  anatomiquement .  —  Daiis  tous  les  cas  de  dilatation 
même  extrême  des  orifices,  les  valvules  sont  épaissies,  agrandies,  et 
toujours  néanmoins  suffisantes.  L'interprétation  des  auteurs  est  une 
hypothèse,  rien  de  plus.  D'ailleui-s,  pour  tous  ces  souffles  transitoires,  il 
finit  bien  se  garder  des  erreurs  d'interprétation  qui  peuvent  être  nom- 
breuses, et  notamment  s'assurer  d'une  façon  absolue  du  temps  de  la 
réfolution  cardiaque  qu'occupe  le  bruit  anormal  ;  avant  tout,  il  faut  ne 
pss  le  confondre  avec  les  bruits  anorganiques  qu'on  peut  rencontrer  dans 
k  région  de  la  base. 

Le  souffle  diastoliquc  de  Tinsuffisance  aortique,  qu'il  reconnaisse  pour 
cause  l'endocardite  ou  l'athérome,  s'installe  d'ordinaire  lentement  et  pro- 
gressivement. Quand  il  s'agit  au  contraire  d'endocardite  ulcéreuse,  d'ané- 
msraes  ou  d'arrachements  valvidaires,  le  bruit  anormal  apparaît  brus- 
.  quement,  accompagné  d'une  sensation  d'angoisse  ou  de  déchirement,  et 
persiste!*). 

Dans  la  presque  totalité  des  cas,  l'insuffisance  aortique,  quand  elle  a 
duré  un  certain  temps,  se  complique  d'hypertrophie  notable  du  cœur. 
Celle-ci  n'a  fait  défaut,  dans  nos  observations  personnelles,  que  lorsque 
les  lésions  de  l'orifice  aortique  étaient  peu  prononcées  et  surtout  qu'elles 
coexistaient  avec  la  tuberculose  pulmonaire  ou  le  cancer  de  l'estomac. 

2*  Souffles  de  la  pointe.  —  Il  faut  considérer  d'abord  ceux  qui 
«égent  dans  la  région  même  de  la  pointe,  en  les  divisant  connue  ceux 
^la  base  en  systoliques  et  diastoliqucs. 

a.  Souffles  systoliques  de  la  pointe.  —  (Juand,  sous  l'influence  d'une 
lésion,  l'orifice  auriculo-ventriculaire  gauche  n'est  plus  complètement 
fermé  au  moment  de  la  systole  ventriculaire,  le  sang  reflue  du  ventricule 
f  dans  l'oreillette  en  produisant  ordinairement  h  la  main  un  frémisse- 
ment et  à  l'oreille  un  souffle  qui  accompagne  ou  remplace  plus  ou  moins 
le  bniit  syslolique. 

Ce  souffle  présente  de  nombreuses  variations  dans  ses  diverses  qualités. 
U  est  systolique,  commençant  juste  au  moment  où  le  V  bruit  devrait 
se  produire,  il  atteint  d'emblée  son  maximum  d'intensité  pour  se  pro- 
longer, en  s'atténuant,  pendant  toute  la  systole.  Son  maximum  d'inten- 
sité  est  exactement  à  la  pointe,  de   là  il  se  |)ropage  spécialement  dans 
l'aisselle,  plus  ou  moins  haut;  souvent  on  Tentend  encore  très  netle- 

(•)  J.  Dbetfts,  Ruptures  valvulaires  consôculives  au  traumatisme  et  à  l'effort.  Tliêsc  de  Paris, 
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ment  vers  l'angle  inférieur  de  Tomoplatc  gauche,  dans  Tespace  inter- 
scapulaire  et  sur  une  grande  partie  de  la  région  précordiale.  Cette  loca- 
lisation à  la  pointe  a  lieu  de  surprendre  de  prime  abord,  cependant  on 
en  a  tente  l'explication.  A  ce  niveau,  une  partie  du  ventricule  gauche 
et  notamment  la  portion  de  son  sommet  située  à  1  cent,  environ  au- 
dessus  de  la  pointe  est  directement  en  contact  avec  la  pai*oi  thoraciquc 
(ainsi  que  le  prouve  la  tache  laiteuse  qu'on  rencontre  si  souvent  en  ce 
point),  ce  qui  favorise  la  transmission  des  bruits  qui  se  produisent  dans 
cette  portion  du  cœur.  En  outre,  dans  le  cas  d'insuffisance  mitrale,  la  val* 
vule  est  le  plus  souvent  transformée  en  un  cône  rigide  dont  le  sommet 
ou  orifice  se  trouve  très  rapproché  de  la  pointe,  à  cause  du  raccourcisse- 
ment des  tendons  ;  de  ce  fait  le  foyer  d'auscultation  se  trouve  reporté 
bien  au-dessous  de  la  base,   vers  la  région  de  la  pointe,  les  cordages 
fortement  tendus  servant  à  propager  les  vibrations  vers  les  insertions  des 
muscles  papillaires  dans  la  région  du  sommet  du  ventricule.  Les  expé- 
riences de  M.  Bergeon  tendraient  à  prouver  que  cette  transmission  du 
souffle  vers  la  pointe  est  le  résultat  du  remous  sanguin  qui  se  produit 
entre  le  cône  valvulaire  rigide  et  la  pjiroi  cardiaque,  d'une  part,  et  de 
l'autre  de  la  veine  fluide  descendante  engendrée  par  ce  remous  le  long 
de  la  paroi  ventriculaire.  La  pro|)agation  doit  également  se  faire  dans  le 
sens  indiqué  par  M.  Chauveau,  c'est-à-dire  dans  l'oreillette;  or  cette  por- 
tion de  l'organe  est  profondément  située  et  relativement  rapprochée  de 
la  région  dorsale,  c'est  ce  qui  explique  qu'on  entend  souvent  fort  bien  le 
souffle  en  arrière,  dans  le  dos,  ou  au  moins  à  la  partie  postérieure  de 
l'aisselle. 

Skoda  avait  déjà  remarqué  que  dans  certains  cas  le  maximum  d'inten- 
sité se  trouvait  au  niveau  du  5*^  espace  (ou  plutôt  qu'il  y  avait  dem 
maxima,  l'autre  se  trouvant  à  la  pointe).  Naunp  en  a  donné  l'explication 
suivante  :  il  s'agirait  de  la  simple  propagation  d'un  souffle  de  la  pointe. 
Ce  souffle  propagé  serait  entendu  au  point  oii  l'auricule  gauche  est  en  rap- 
port avec  Tarière  pulmonaire  en  la  contournant.  Dilaté  et  développé,  k 
sommet  de  l'auricule  se  mettrait  en  contact  avec  la  paroi  thoracique  et 
transmettrait  en  ce  point  les  vibrations  dues  au  reflux  du  sang  dans 
roreillette.  Pour  Fricdreich  l'anomalie  en  question  tiendrait  simplement 
à  l'écartement  anormal  de  la  lame  du  poumon  gauche  qui  sépare  la 
l)asc  du  cœur  de  la  paroi  thoracique.  Il  est  évident  que  les  propagations, 
((uelles  qu'elles  soient,  toutes  choses  ég-ales  d'ailleurs,  dépendent  beau- 
couj)  des   rapports   de   la   surface  du  cœur  avec  la  paroi  (*).  Dans  les 

(*)  Sans  parltT  de  rinlorpnlalion  qui  poul  être  dis<nilal)lo,  nous  admettons  qu'il  s'agit,  fo 
(•Ifet,  do  pro|)a«îali(ni.  Plusieurs  fois  mms  avons  obs<^rvé  dos  ras  où,  avec  un  frémissement  et  un 
souffle  dans  le  'i'  espace  pnpa^'ê  dans  l'aissi^lle,  on  constatait  une  propagation  nette  du  frêmis- 
semenl  et  du  soufllc  dans  les  i"  et  ô*  espaces  franches  près  du  sternum. 

Curschniaini  'Arbcil.  mis  (fer  wrd.  Klin.  zn  Leipzig,  1895)  croit  que  la  localisation  du 
maximum  au  .'»"  espace  esl  surtout  frëcpieiile  dans  l'insuffisance  mitrale  d'origine  récente. 
Pour  l'oxplicpu'r  il  lait  intervenir  la  dilatation  de  roroilleUc  gauche  qu'on  rencontrerait  à  ce 
moment  et  qui  rapproclurait  cette  portion  du  cœur  et  l'auricule  de  la  paroi  thoracique.  Le  maxi- 
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bsuflisanccs  dites  relatives  ou  fonctionnelles,  ce  maximum  au  niveau  du 
3' espace  serait  fréquemment  observé.  En  pareil  cas,  disent  les  auteurs, 
l'orifice  où  a  lieu  le  reflux  sanguin  n'étant  pas  altéré  il  n'y  a  })iis  d'enton- 
noir inlraventriculaire,  le  souffle  se  produit  suivant  lemécanisnu^  indicjué 
par  M.  Chauveau  et  se  propage  dans  le  sens  du  courant,  c'est-à-dire  vers 
la  base  du  cœur.  Mais  ne  s'agit-il  pas  plutôt  d'un  souffle  anorgani(|ue? 

La  plupart  du  temps,  le  timbre  de  ce  souffle  est  doux,  en  «  jet  de 
Tapeur  »,  suivant  l'expression  consacrée,  mais  il  n'est  pas  rare  de  le 
trouver  rude,  râpeux  ou  musical  ou  piaulant  (bruit  de  guiud)arde  de 
Ï.Potain).  Ces  timbres  anormaux  surajoutes  seraient  dus,  dit-on,  à  une 
fégélalion,  ou  une  plaque  d'athérome,  ou  encore  à  un  fragment  de  caillot 
proéminent  dans  Forifice  de  régurgitation  et  mis  en  vibration  au  moment 
du  passage  de  l'ondée  rétrograde.  Ces  caractères  ne  seraient  [)arf()is 
que  temporaires  et  le  souffle  pourrait  reprendre  i>lus  ou  moins  brusque- 
ment son  timbre  primitif.  En  réalité,  on  connaît  fort  mal  les  conditions 
qui  régissent  le  timbre  de  ces  souffles.  On  peut  dire,  sans  toutefois  en 
faire  une  régie  absolue,  que  les  souffles  rudes  sont  plutôt  dus  à  des 
lésions  déformantes  bien  marquées  avec  épaississement  et  induration 
des  valndcs  plus  ou  moins  incrustées  de  sels  calcaires. 

L'intensité  du  souffle  dépend  surtout  de  l'énergie  des  contractions 
cardiaques.  D'après  les  auteurs,  chez  les  malades  en  hyposystolie  ou  en 
isyslolie,  quand  la  contraction  ventriculaire  est  faible,  la  tension  \)vu 
différente  entre  le  ventricule  et  l'oreillette,  la  régurgitation  mitrale  ne 
serait  pas  suffisante  pour  donner  naissance  à  un  souffle.  Cette  explica- 
tion nous  parait  fort  problématique  et,  dans  les  cas  de  ce  genre  dont  nous 
avons  été  témoins,  les  autopsies  nous  ont  prouvé  qu'il  n'y  avait  pas  d'in- 
suffisance manifeste.  Il  est  bien  difiicile  d'ailleurs  d'admettre  qu'il  y  avait 
pendant  la  vie  une  insuffisance  qu'on  ne  retrouve  plus  après  la  moit, 
sans  faire  une  hypothèse  dénuée  de  fondement.  —  Dans  le  cas  d'arythmie 
lesouflle  peut  n'être  |)erçu  qu'à  l'occasion  des  fortes  pulsations. 

Quand,  dans  une  insuffisance,  il  survient  une  pleurésie  gauche  avec 
épanchement  abondant,  il  peut  arriver  que  le  souffle  et  le  frémissement 
ne  soient  plus  perçus  qu'entre  la  ligne  mamelonnaire  et  le  sternum; 
roais  les  signes  persistent  jusqu'à  la  mort,  sans  faire  défaut  à  aucun  mo- 
ment (*),  ainsi  que  nous  l'avons  déjà  signalé  plus  haut. 

Cn  autre  facteur  de  l'intensité  est  le  degré  de  l'insuflisance.  Avec  un 
pertuis  extrêmement  étroit  le  souille  peut  être  nul  ou  bien  très  peu  mar((ué, 

mum  ne  se  perçoit  neltement  à  la  painto  que  lors(|uo  riiyportrophie  du  veulricule  gauche  est 
«Jeîenuc  manifeste. 

(*)  Gcigel  iDeutudie  med.  Ilor/i.,  1800)  a  «lêcrit  une  insufiisance  mitrale  allernanl»'  m. 
wntes  les  deux  révolutions  canliatjues  seulement,  il  y  en  a  une  p.Midanl  la  systole  de.  laquelle 
^  P^J^wit  nettement  le  sounie  systolique  de  l'insuffisanee. 

Quinl  aux  insuffisances  très  larges  où  le  souflle  manquerait  parce  que  le  reUux  se  faisant  sans 
'^ncontrer  d'obstacle,  il  n'y  aurait  pas  produelion  de  vibrations  sonores,  nous  faisons  les  plus 
*«>-iiies  réserves.  \\  doit  s'agir  dans  ce  cas  d'une  disposition  aiiatomique  bien  rare,  que  nous 
*y<>ns  d'ailleurs  jamais  rencontrée,  la  régurgitation  dans  rinsuliisance  la  plus  manifeste  étant 
•"jours  minime. 
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souvent  il  a  alors  un  timbre  élevé.  Les  conditions  anatomiques  les  plus 
Favoralilos  à  la  production  d'un  soufTle  intense,  parfois  musical,  sont 
réalisées,  d'après  MM.  Potain  et  Rendu,  par  un  orifice  dont  les  bords,  peu 
écartés  l*un  de  Tautre,  sont  constitués  par  des  valves  indurées,  plus  ou 
moins  rigides. 

Le  1'''  bruit  normal  est  le  plus  souvent  complètement  couvert  par 
le  souffle,  surtout  quand  celui-ci  est  rude  et  intense.  L'absence  du  bruit 
systolique  normal  peut  d'ailleurs  être  simplement  due  à  ce  qu'il  ne  se 
produit  plus  du  fait  des  lésions  anatomiques  ayant  pour  siège  les  valves 
de  la  mitrale  et  son  appareil  musculo-tendineux.  Si  l'on  peut  souvent 
retrouver  la  partie  du  1*"*^  bruit  normal  due  au  claquement  tricuspidien 
en  auscultant  le  long  du  bord  droit  stcrnal,  il  n*est  pas  rare  de  ne  pouvoir 
l'entendre  dans  aucun  des  points  de  la  région  précordiale. 

Comme  Skoda  Fa  bien  indiqué,  on  observe  souvent,  dans  Tinsuffi- 
sance  mitrale,  une  accentuation  marquée  du  2*'  bruit  pulmonaire;  elle 
provient  de  l'augmentation  de  la  pression  dans  la  petite  circulation  recon- 
naissant elle-même  pour  cause  la  stase  du  sang  dans  l'oreillette  gauche 
et  les  veines  qui  y  aboutissent.  Dans  un  certain  nombre  de  cas,  au  moins 
aussi  nombreux  (|ue  les  précédents,  surtout  quand  les  battements  soni 
précipités  et  aflaiblis,  il  est  difficile  de  retrouver  le  2^  bruit  qui  paraît 
faire  complètement  défaut  lors  même  parfois  que  les  contractions  restent 
énergiques.  L'oreille  ne  perçoit  plus  alors  qu'une  série  de  souffles  en  jet 
de  vapeur  se  reproduisant  à  chaque  systole  cardiaque. 

Tous  les  souflles  systoliques  de  la  région  de  la  pointe  ne  sont  pas  syffi- 
ptomatiques  d'une  insuffisance  mitrale  et  il  importe  d'en  établir  l'origine. 

Il  n'est  pas  très  rare  de  rencontrer  à  la  région  précordiale  un  souffle 
systolique,  nmsical  ou  non,  très  étendu,  avec  maximum  à  la  base  et  à  la 
pointe  tout  à  la  fois,  de  sorte  qu'il  est  difficile  de  dire  si  l'on  a  affaire  à 
une  lésion  mitrale,  ou  à  une  lésion  aortique,  ou  encore  à  une  lésion  des 
deux  orifices.  Les  trois  cas  peuvent  d'ailleurs  se  présenter,  bien  qu'avec 
une  inégale  fréquence.  C'est  la  propagation  dans  les  vaisse^iuxdu  cou  qui 
in(li(|U(^  la  lésion  des  sigmoïdes  aortiques  et  cette  lésion  seule.  Si,  d'autw 
l)arl,  les  caractères  du  souffle  apexien  ne  sont  pas  très  tranchés,  en  raisor 
de  la  transmission  fréquente  du  souille  de  la  base  jusqu'à  la  pointe  oi 
l(»  souffle  semble  présenter  une  recrudescence  ou  un  autre  maximum  p 
suite  (les  rapports  du  c(eur  avec  la  paroi  à  ce  niveau,  il  faut  se  rattache 
au  diagnostic  de  rétrécissement  aortique.  h  lésion  siégera  à  la  mitral 
seulement  (piand  le  souffle  sera  très  intense  avec  frémissement  accus 
à  la  pointe,  |)r()pagation  positive  et  nette;  vers  l'aisselle  et  négative  dan 
les  vaisseaux  du  cou.  La  lésion  sera  double  quand  tous  ces  signes  s 
trouveront  réunis.  En  cas  de  doute,  nous  le  répétons,  il  faut  pencher  d 
coté  du  rétrécissement  aorticjue,  car  avec  cette  lésion  on  peut  entendre  1 
bruit  systolique  jusqiie  vers  Taissellc  gauche  et  sur  la  plus  grande  parti 
du  thorax. 

Le  souflle  systolique  anorganique  de  la  pointe  se  distingue  du  souffl 
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de  l'insuffisance  milralc   par  une   série  de  caractères  dont  les  princi- 
pauisont  : 

Le  maximum  à  la  pointe  ou  le  plus  souvent  un  peu  au-dessus  avec  pro- 
pagation, fréquente  dans  les  3*  et  4*  espaces,  possible  du  côté  de  l'aisselle. 
Dans  ce  dernier  cas  il  diminue  rapidement  d'intensité,  ne  dépassant  jamais 
h  ligne  axillaire.  Sa  tonalité  est  plus  élevée;  il  n'est  pas  accompagné  do 
frémissement  notable  malgré  son  intensité,  variant  d'une  favon  mani- 
feste sous  Tinfluenee  du  repos,  de  la  digitale  et  des  changements  d'atti- 
tude du  corps.  Enfin  il  coexiste  fréquemment  avec  des  bruits  veineux  du 
cou.  k  ce  propos,  nous  ferons  remarquer  qu'en  tenant  compte  des  carac- 
tères susindiquésy   s'il  subsiste  quelipie  doute,  il  faut  plutôt  conclure  à 
un  souffle  anorganique.  Lorsque  le  souffle  disparait  temporairement  à 
un  moment  donné,  il  est  absolument  certain  qu'il  n'y  a  pas  de  lésion  val- 
vulaire  notable.  —  Très  fréquemment  on  voit  des  malades  considérés 
comme  atteints  d'insuffisance  mitrale  parce  qu'ils  présentent  un  souffle 
systolique  de  la  pointe  a  caractères  plus  ou   moins  typiques,  et   chez 
lesquels  la  marche  des  phénomènes  et  surtout  l'autopsie  viennent  infir- 
mer le  diagnostic  qu'on  avait  porté  au  début.  Cette  erreur  est  commise 
à  chaque  instant,  ce  qui  nous  porte  à  croire  que  le  nombre  des  insuf- 
juancea  mitrales  nest  pas  aussi  grand  que  certains  auteurs  semblent 
kdire.  Le  diagnostic  est  particulièrement  difficile  quand  on  a  affaire  à 
des  malades  âgés,  toussant  depuis  longtemps,  albuminuriques,  athéroma- 
teux,  présentant  un  gros  cœur  et  des  troubles  de  la  circulation  périphé- 
rique. Presque  toujours,  en  pareilles  circonstances,  on  ne  peut  faire  de 
diagnostic  ferme  qu'après  avoir  suivi  le  malade  pendant  quelque  temps (*). 
Celle  remarque  s'applique  aussi  aux  souffles  temporaires  qu'on  peut 
observer  chez  les  fébricitants.  En  pareil  cas  il  ne  faudra  pas  se  presser  de 
conclure  avant  la  chute  de  la  température,  la  fièvre  pouvant  tenir  à  une 
endocardite  mitrale.  Par  contre,  dans  le  cas  d'endocardite  des  plus  mani- 
festes consécutive  au  rhumatisme,  par  exemple,  le  souffle  révélateur  de 
laltération  valvulaire  n'apparaît  en  général  avec  ses  caractères  que  long- 
temps après  la  cessation  de  la  fièvre  et  des  phénomènes  articulaires. 

D'après  certains  auteurs,  la  péricardite  peut  se  manifester  par  iin  souffle 
^yslolique  de  la  pointe  (').  11  s'agit  de  faits  exceptionnels,  demandant  à 
être  confirmés.  Deux  circonstances  |)euvent  se  présenter  :  1°  le  frottement 

(*  UsMuffles  (lits  anémiques  ne  se  renconireiil  que  rarement  à  la  pointe.  Pour  M.  Duroziei 
^^s  soufni>4  ne  se  propageraient  jamais  en  arrière  et  ne  s'entendraient  notamment  pas  an  niveau 
J  '«ijrlc  inférieur  de  l'omoplate.  Par  contre,  certains  auteurs  anglais  (Samson,  Fowler)  et 
*•  «erklen  auraient  observé  des  souffles  de  cette  catégorie  ayant  la  même  propagation  que  les 
**™<*s  organiques.  En  pareil  cas,  la  confusion  pourrait  être  évitée  le  plus  souvent  en  tenant 
JJ^'^Pto  :  de  la  coexistence  de  murmures  V4»ineux  au  cou,  de  la  variabilité  du  souflle  sous 
..j^'^scs  influences  physiologiques,  de  l'abstMice  d'iiyperlropliie  du  ccinir  et  surtout,  d'une  part,  de 
•^'^cncc  de  frémissement  à  la  main,  et  de  l'autre,  de  ce  fait  qu'en  règle  générale  on  perçoit  à 
*'*  du  souffle  le  1"  bruit  plus  ou  moins  bien  frappé. 

j  )  liosenbach  [Deutsche  med.  IVocA.,  188*2)  a  publié  des  cas  de  péricardite  chez  de  jeunes 
^^«  s'étant  révélée  uniquement  par  un  souflle  systolique  de  la  pointe.  A  l'autopsie,  on  rén- 
ovait une  symphyse  du  péricarde  ayant  seulement  respecté  le  voisinage  de  la  pointe. 
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prend,  ainsi  que  nous  l'avons  indiqué  plus  haut,  le  caractère  soufllai 
2"*  par  le  fait  d'une  symphyse,  un  bruit  de  soufile  se  produit  sous  Y 
lluence  de  causes  encore  très  mal  connues. 

Dans  ces  derniers  cas,  comme  dans  beaucoup  d'autres  analogues, 
parle  d'insuffisance  relative.  Le  souffle  traduisant  ce  phénomène  offrii 
quelques  particularités  :  non-propagation  à  gauche  dans  l'aisselle  et 
arrière  dans  le  dos,  absence  d'hypertrophie  du  ventricule  gauche 
timbre  doux,  intensité  faible,  disparition  facile  et  rapide  sous  l'influei 
de  la  digitale  et  du  repos.  Cette  insuffisance,  dite  relative  ou  fondi 
nelle,  a  joui  et  jouit  encore  d'une  grande  faveur  auprès  de  la  plupart* 
cliniciens.  Son  existence  est  cependant  hypothétique  et  personne,  j 
qu'ici  du  moins,  n'en  a  donné  une  preuve  manifeste.  Il  résulte  des  m 
breuses  observations  cadavériques  que  nous  avons  faites,  qu'iV  ttesli 
possible  de  trouver  une  insuffisance  mitrale  évidente  sans  lésion  or 
cielleou  valvulaire,  même  dans  les  cas  de  dilatation  avec  hypertrojy 
du  cœur  oii  V orifice  auriculo-ventriculaire  est  plus  ou  moins  dilalé 
cela  pour  la  7'aison  que  les  valvules  prennent  partj  elles  aussi,  sim 
lanément  aux  processus  de  dilatation  et  d'hypertrophie.  L'éprcuTC 
l'eau  est  également  très  convaincante,  pourvu  qu'elle  soit  faite  dans 
conditions  convenables,  c'est-à-dire  que  le  cœur  ne  soit  pas  trop  putré 
qu'on  Tait  absolument  débarrassé  des  caillots  contenus  dans  le  ventrici 
sans  qu'à  cette  occasion  on  ait  produit  de  ruptures  tendineuses.  En 
en  cas  de  doute  sur  la  parfaite  occlusion  des  valvules,  il  suffit  d'élevc 
pression  intra-vcntriculaire  on  introduisant  une  quantité  d'eau  sufGsî 
dans  le  ventricule  au  moyen  d'une  canule  placée  à  la  pointe,  pendant  qi 
produit  un  arrêt  du  liquide  dans  l'aorte,  pour  voir  l'occlusion  comp 
s'établir  immédiatement.  Il  est  vrai  qu'on  ne  reproduit  pas  sur  le 
davre  la  contraction  musculaire  et  qu'on  peut  mettre  l'insuffisance  su 
compte  d'un  fonctionnement  défectueux  du  myocarde,  mais  aloi's  ( 
insuffisance  n'est  plus  que  théorique.  II  faut  avouer  cependant,  que 
moment  où  rocclusion  peut  être  déterminée  sur  le  cadavre,  il 
peu  de  prohahilités  pour  quelle  fasse  défaut  pendant  la  vie. 

On  observe  souvent  des  gens  âgés,  ayant  l'iiabitus  extérieur  des 
(liaques,  dont  on  sont  Tinipulsion  du  choc  dans  le  5*  espace,  sur  la  1 
mamclonnaire,  sans  frémissement  appréciable  à  la  main,  et  chez  lesq 
lauscultation  permet  d'entendre  un  souffle.  Ce  souffle  est  systolique,  d 
se  propage,  mais  faiblement,  du  côté  de  l'aisselle  et  ofl*re  surtout  la  p 
cularité  d'être  intermittent,  de  disparaître  pour  réapparaître  que 
temps  après,  sans  cause  appréciable,  avec  les  mêmes  caractères  ;  en  ( 
le  claquement  systolique  est  toujours  plus  ou  moins  bien  perçu.  î 
malade  succombe,  on  trouve  une  mitrale  avec  des  valves,  à  bords  pa 
un  peu  épaissis,  mais  non  insuffisantes  à  l'épreuve  de  l'eau.  Ce  fait  a 
souvent  rencontré  pourrait  être  expli(|ué,  théoriquement  du  moins, 

(*)  Flixt,  American  Journal,  1880 
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^timsancc  fnnctîonnelle  ;  mi  pourniit  dire  qu'a  certains  moments  In 

nitrattion  musciilairc  n'a  pas  éîé   capable   d\nmener   raflapUition  des 
rjlïes^  doù  riiisuflîsancé.  I!  serait  parfaît^nienl  possible  ans^i  de  donner 

If  autre  înterprétalion,  de  etinsidérer  ce  sounic  comme  uianl  de  naturo 

lorgii nique  i Titra  ou  extra-cardiaque. 

Tautsouftle  systolique  de  la  pointe  (même  m  propageant  jusque  vers 

iisisplle)  c(iii  disparaît  momûntanemcnt  n'est  pas  organique,  à  la  con- 

itiun  (outcrois  qu'il  s'agisse  de  dispai'îlion  vmie,  ne  etjïncidant  pas 
se  lies  contractions  ca  rdiaqucs  avorlées  ou  1res  aftiihlies  et  ne  tenant 
s  à  ce  que  le  souflle  a  été  simplement  masqué  par  des  bruits  pul- 
iinaîres,  —  Si,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  ce  sont  des  bruits 
siïijiïloires  qui  couvrent  les  bruits  du  cœur  et  peuvent  rendre  dirficilo 
m^hcrche  des  bruiti*  anormaiiîc,  il  faut  savoir  que  le  contraire  peut  se 
ésenter.  Nous  avons  observé  en  elFet  un  souflle  sjslolique  de  la  pointe, 
ijdde  vapeur,  tcUeincnt  intense  que  rauscultation  du  poumon,  dans  la 

égion  dorsale,  était  rendue  très  dil'iicile. 

Pour  résumer  tout  ce  qui  a  ti'ail  ii  ca^  souffles  systoliques  delà  pointe, 
1  peut  dire  :  Dfins  les  casi  très  iiel$^  le  dkignoatic  tVinstrffijiuncr 
ilmte  e^t  facile;  pour  ptnt  que  Ip  diagnostic  noif  doitlctur,  cent  epir 

imuffisance  ne.ri.^ie  pasou  philôfqtt^on  ne  la  constate  pas  à  faulopsle. 
b.  Souffles  diastoliques  de  la  pùinte.  —  Pendant  le  grand  siltMïCe 
mnv,  dès  que  le   plancher  sigmo'idien  s'abaisse,    le  sang  passe  de 

'DmHettc  dans  le  ventricule,  à  travers  Torifice  aurîculo-ventriculaire, 
m  la  double  influence  tle  la  pression  des  %'eînes  qui  anièiienl  le  sang 

feins  les  oreillettes  et  de  l'aspiration  des  ventricules  qui  se  relriclîent. 
pass^ige,  d*almrd  lent,  se  termine  brusquement,  pendant  la  jdiase  de 

"la  diastole  qui  a  reçu  le  nom  de  présyslole,  par  la  contraction  de  Toreil* 

Iktte.  A  Tétat  normal  on  ne  perçoit  aucun  bruit.  Mais  quand  rorifiee 
|liti-al  est  rétréci  il  n'en  est  pas  de  même  et  on  constate  un  ensemble 
île  signes  que  nous  allons  passer  en  revue.  Ces  signes,  joints  au  bruit 
ilil  Ju  «  dédoublement  du  ^i""  hnni  »  étudié  plus  haut,  conslituenl  un 

fchapitre  des  plus   importants  de   Tauscultation  :  le  rythme  milral  de 

Bl*  fiaroïiei, 

M  Le  rétrécissement  mîtral  est  souvent  caractérisé  par  le  brnît  présys- 
lolique  et  le  dédoublement  du  second  bruit,  réunis  ou  non.  Mais  on  ren- 
v^^^\n  souvent  aussi  un  autre  phénoujène  anormal  qui  suit  immédiate- 
™<^iitte  claquement  diastolique  et  se  prolonge  plus  ou  moins,  parfois  jus- 

tJiiu  début  du  bruit  dit  présystoliquc,  dont  il  est  cependant  toujours 
î'tinct;  c'est  du  mot  de  roulement  employé  par  M.  Durozicz  pour  quali- 
("t'hacun  de  ces  deux  bruits  qu'est  résultée  leur  confusion. 
Ce  signe  peut  se  présenter  sous  des  aspects  variés.  Le  plus  souvent  il 
jp^ïie  rimpression  d'un  roulement  saccadé  qui  succède  au  dédouble- 
|p^*t  du  secimd  temps  et  semble  le  continuer,  en  raison  de  son  tijubre  et 
sa  consonance.  Au  lieu  d'un  roulement  on  peut  avoir  un  bruit  plus 
■^**,  rpj'on  a  comparé  dans  nos  ol*servations  à  un  bourdonnement  d'in- 
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scclc,  au  biaiit  de  Teau  qui  ^a  entrer  en  cbullition.  On  l'obtiendrail  \ 
mieux  parfois  dans  le  décubitus  latéral  droit,  d'après  les  auteurs.  Il  peut  ' 
ne  pas  avoir  d'autres  caractères,  ou  être  en  roéine  temps  plus  ou  moim 
souillant,  ou  encore  se  terminer  par  un  soufOe  léger  à  timbre  bas  et  passer 
facilement  inaperçu  si  Tattention  n'est  pas  spécialement  dirigée  sur  ce 
point.  Enfin  le  bruit  rude  peut  faire  défaut,  le  soufDe  existe  alors  seul 
suivant  immédiatement  le  claquement  diastolique;  mais  presque  ton* 
jours  en  pareil  cas  on  constate  que  le  début  du  souffle  présente  ooe 
certaine  rudesse. 

Le  bruit  anormal  diastolique  s'entend  très  bien  au  niveau  de  la  pointe 
et  encore  mieux  un  peu  au-dessus,  avec  une  légère  prolongation  en 
dehors  de  la  ligne  mamelonnaire.  C'est  ainsi  qu'en  auscultant  dansiei 
3^,  4*^  et  5"^  espaces  gauches  et  en  se  dirigeant  du  bord  sternal  en  dehors, 
on  trouve  d'abord  le  bruit  dit  de  dédoublement  plus  ou  moins  manifeste, 
puis,  lui  succédant  immédiatement,  le  bruit  diastolique  anormal.  Celui-ci 
augmente  d'intensité  vers  la  ligne  mamelonnaire,  le  plus  souvent  unpea 
en  dehors  d'elle  et  au-dessus  du  maximum  d'impulsion  de  la  pointe;  de 
là  il  se  propage  encore  légèrement  en  dehors  dans  le  même  espace  inte^ 
costal  et  dans  la  direction  de  l'aisselle,  qu'il  n'atteint  ordinairement  p». 
C'est  en  effet,  comme  nous  venons  de  le  dire,  un  bruit  toujours  assez 
localisé,  à  faible  propagation,  contrairement  à  ce  qui  a  lieu  pour  le  bruit 
dit  de  dédoublement  et  surtout  pour  le  bruit  présystolique.  Des  trob 
signes  principaux  du  rétrécissement  mitral  fournis  par  Tauscultatioii, 
c'est  le  plus  incertain,  le  plus  variable,  celui  qui  est  le  plus  souvent 
moins  bien  caractérisé.  C'est  aussi  quelquefois  le  plus  difficile  à  recoo- 
naître  et  celui  qui  peut  le  mieux  être  confondu,  quand  il  se  présente  sons 
la  forme  d'un  souffle,  soit  avec  un  souille  systolique  de  la  pointe  (si 
en  auscultant  on  ne  prend  pas  le  repère  carotidien),  en  raison  de  la 
légère  impulsion  avec  frémissement  superficiel  qui  l'accompagne  toujours, 
soit  surtout  avec  un  soufDe  diastolique  d'insuffisance  aortique  quand  il 
est  léger  et  perçu  vers  la  partie  inférieure  du  sternum  avec  propagation 
du  côté  de  la  pointe  et  en  dehors  vers  la  région  axillaire;  d'autant  plus 
(jue  cette  insuffisance  n'est  pas  rare  avec  le  rétrécissement  mitral. 

Il  ne  sulfit  donc  pas  d'avoir  un  autre  signe  du  rétrécissement  mitral 
pour  rapporter  un  souffle  diastolique  à  cette  lésion.  II  ne  faut  pasnoo 
plus  compter,  pour  distinguer  le  souffle  d'insuffisance  aortique,  sur  les 
autres  signes  de  la  maladie  de  Corrigan,  comme  l'indiquent  les  auteur?* 
car,  précisément  avec  la  coexistence  d'un  rétrécissement  mitral,  le  poulî 
de  Corrigan,  le  crochet  du  tracé,  les  battements  artériels  exagérés,  cei» 
(les  capillaires,  le  double  souflle  de  Duroziez,  tous  les  signes  en  un  me 
(fu'on  désigne  sous  le  nom  de  signes  périphériques  de  l'insuffisance  aoJ 
ticjue,  font  ordinairement  défaut.  —  Si  les  deux  souffles  sont  diastolique 
et  doux,  de  tonalité  basse,  pouvant  être  perçus  au  niveau  et  au-dessus  â 
la  pointe  avec  légère  propagation  au  dehors,  ils  diffèrent  habituellemet 
en  ce  que  le  souille  du  rétrécissement  est  toujours  beaucoup  plus  localisa 
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et  ne  s'entend  que  fort  peu  ou  pas  du  tout  à  mesure  qu'on  ausculte  de  la 
pointe  au  bord  gauche  du  sternum.  Au  contraire  le  bruit  d'insuffisance 
aortique,  même  léger,  a  son  maximum  d'intensité,  soit  dans  les  espaces 
intercostaux  près  de  ce  bord,  soit  sur  une  étendue  plus  ou  moins  grande 
du  sternum  où  nous  n'avons  jamais  entendu  le  souffle  diastolique  du 
rétrécissement  roitral.  Enfin  le  claquement  diastolique  est  plus  ou  moins 
masqué  par  le  souffle  d'insuffisance,  tandis  qu'on  perçoit  ordinairement 
très  bien  le  bruit  dit  de  dédoublement  avec  le  souffle  diastolique  du  rétré- 
cissement mitral.  —  Dans  une  de  nos  observations,  le  souffle  d'insuffi- 
sance aortique  est  venu  s'ajouter  aux  signes  d'un  rétrécissement  mitral 
pur  constatés  deux  ans  auparavant. 

Le  bruit  anormal  diastolique  du   rétrécissement  mitral  ne  peut  être 
rapporté  qu'au  passage  du  sang  de  l'oreillette  dans  le  ventricule,  et  il 
résulte  très  manifestement  de  la  production  d'une  veine  fluide  et  des 
vibrations  de  la  valvule  transmises  à  la  paroi  thoracique  à  ce  niveau.  Le 
rétrécissement  est  tel  qu'il  est  très  apte  à  la  formation  d'une  veine  fluide, 
mais  les  ptirois  valvulaires  sont  si  épaisses  et  surtout  la  force  d'impulsion 
du  sang  est  si  faible,  que  les  vibrations,  qui  doivent  toujours  se  produire 
il  un  degré  quelconque,  ne  donnent  souvent  pas  lieu  à  un  bruit  percep- 
tible à  l'oreille  ou  bien  ne  déterminent  qu'un  bruit  très  peu  accusé,  et 
dont  les  caractères  varient  suivant  la  disposition  des  lésions.  Son  caractère 
rude  et  saccadé,  sa  tonalité  basse  sont  parfaitement  en  rapport  avec  le 
petit  nombre  de  vibrations  communiquées  à  la  valvule  par  le  passage  du 
«ang.  Ce  bruit  prend  parfois  des  caractères  analogues  à  ceux  qu'on  peut 
percevoir  dans  les  veines  où  l'impulsion  est  également  faible.  On  com- 
prend qu'il  puisse  devenir  soufflant  ou  n'être  constitué  que  par  un  souffle, 
*i  les  conditions  nécessaires  à  la  production  de  celui-ci  se  trouvent  réali- 
sées, et  si  les  vibrations  valvulaires  sont  plus  nombreuses  et  plus  rapides, 
^'est  au  moment  de  la  contraction  de  l'oreillette  que  ces  conditions  sont 
«^ies  et  qu'eflectivement  on  entend  plutôt  ce  bruit  diastolique  anormal. 
ï*ar  conséquent  nous  admettons  :  1**  que  le  passage  du  sang  à  travers 
l'orifice  rétréci  donne  lieu  à  des  vibrations  insuffisantes  pour  produire  un 
bruit  perceptible  à  l'oreille,  ou  capables  de  déterminer  un  bruit  rude  à 
tonalité  basse,  avec  des  caractères  plus  ou  moins  variables,  avec  ou  sans 
souffle,  ou  seulement  un  souffle   léger  de  même  tonalité;  2°  que  ces 
phénomènes  anormaux  sont  en  général  peu  modifiés  par  la  contraction 
auriculaire  toujours  faible,  ainsi  qu'il   résulte  des  expériences  physio- 
logiques, et  qu'on  peut  tout  au  plus  attribuer  à  cette  contraction  le  carac- 
iére  soufflant  que  prend   parfois   le  bruit   en   se    terminant.  Mais   le 
y}ulement  ou  le  souffle  diastolique  est  toujours  distinct  du  bruit  dit 
frésysiolique  qui  est  sous  la  dépendance  de  la  contraction  ventricu- 
aire  et  par  conséquent  toujours  intimement  lié  au  bruit  syslolique. 

Lésion  mitrale.  —  <  Tous  les  auteurs  français,  anglais,  allemands, 
taliens,  décrivent  à  part  le  rétrécissement  et  l'insuffisance  mitrale,  et 
ppendant  tous  avancent  ([u'on  les  trouve  presque  toujours  réunis.  — 
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Le  rnodc  de  fonctionnement  de  la  valvule  mitralc  que  nous  avons  admis 
avec  Marc  Soe,  nous  force  à  accepter  que  toute  lésion  de  la  mitnk 
entraîne  forcément  le  rétrécissement  et  rinsufiisance.  II  est  vrai  que  pins 
tard  l'une  de  ces  lésions  vient  à  prédominer  :  tantôt  le  rétrécissement, 
tantôt  rinsuffisance(').   » 

Celte  citation  de  C.  Paul  prouve  que  cet  auteur  a  été  amené  à  cette  con- 
clusion par  une  idée  théorique.  Il  résulte  cependant  de  Tobservation  dei 
faits  que  s'il  y  a  incontestablement  des  cas  où  rinsufiisance  coexiste  avec 
le  rétrécissement,  il  est  bien  plus  fréquent  de  rencontrer  le  rétrécisse- 
ment pur  et  rinsuffisance  seule,  tout  au  moins  sans  rétrécissemeot 
capable  de  donner  des  signes  révélateurs.  Mais  pour  faire  cette  démoD* 
stration,  il  est  indispensable  de  ne  tenir  compte  que  des  cas  suivis  dW 
topsie.  Il  n'est  pas  rare,  en  effet,  de  trouver,  avec  les  signes  d'im 
rétrécissement,  un  bruit  de  souffle  systolique  ayant  son  maximum  à  h 
pointe  et  se  propageant  plus  ou  moins  sur  la  région  précordiale,  parfois 
bien  manifestement  entre  le  sternum  et  la  pointe,  mais  aussi  en  dehorsde 
celle-ci.  Ce  souffle  résulte  ordinairement  (Vune  insuffisance  organique 
ou  fonctionnelle  de  la  tricuspide,  bien  évidente  surtout  dans  le  pn- 
mier  cas,  tandis  que  la  mitrale  très  altérée  est  restée  néamnoimfBh 
faitenient  suffisante  {^).  C.  Paul  paraît  admettre  qu'il  n'y  a  pas  de  rétré- 
cissement mitral  sans  soultle  systolique,  alors  que  les  observations  suifiei 
d'autopsie  prouvent  le  contraire.  — Ce  sont  aussi  les  vérifications  anatomi* 
ques  qui  démontrent  qu'un  souffle  systolique  avec  maximum  à  la  poiflle 
peut  ne  se  rapporter  quVi  une  insuffisance  avec  ou  sans  rétrécissement. 

c.  Bruit  présystolique.  —  Au  bruit  diastolique  se  rattache  dirw- 
tement  le  bruit  présystolique,  Fauvel  a  donné  ce  nom  à  un  bruit  anonntl 
qui  précède  le  claquement  systolique  dans  le  rétrécissement  mitral.  C'est 
un  bruit  de  tonalité  basse  donnant  à  l'oreille  l'impression  d'un  roulmenl 
ou  d'un  ronflement  rapide  parfois  très  court,  terminé  brusquement pir 
le  bruit  systolique  ordinairement  exagéré  d'intensité  et  avec  lequel  il  «^ 
confond . 

Ce  bruit  est  constant  dans  la  sténose  mitrale  pure,  mais  il  peut  se 
présenter  avec  des  caractères  variables  suivant  les  cas  et  les  conditions 
générales  qui  rendent  tous  les  bruits  du  cœur  plus  ou  moins  faciles  à  per- 

(*)  {).  Paul,  Traité  des  maladies  du  cœur,  p.  200. 

(*)  {].  Paul  (loc.  fil.)  a  «lécril  sous  le  nom  de  souffle  mitral  paradoxal  un  souffle  produit 
par  la  syslole  du  ventricule  frauche  et  ))ouvanl  se  continuer  |)ondant  sa  diastole,  en  d'autres 
tenues,  l'auteur  a  soutenu  qu'un  nu^'uie  souffle  ih'uI  être  pnxiuit  par  le  sang  qui  rcfluf  du 
ventricule  dans  l'oreillette  et  par  le  sanu  ([ui  vient  en  sens  contraire  en  passant  de  l'oreillctU 
dans  le  ventricule. 

Les  ol)servations  que  C.  Paul  a  pro<iuites  à  l'appui  de  sa  manière  de  voir  prouvent  siinplemei 
que  des  malades  peuvent  présenter  avec  un  souffle  mitral  systolique,  un  autre  souffle  miln 
diastolique,  mais,  non  |>as.  connue  il  le  prétend,  qu'il  s'a^t  du  même  souffle,  ce  qui  i 
saurait  être  prouvé,  car  la  «liflerence  de  sièpe  et  la  |)ossibilitê  de  la  disparition  du  soufl 
diasloli<pn»  sont  des  sij^nes  pluIcH  en  faveur  <le  son  indé|)cndance.  D'ailleurs  si  l'autopsie  d 
malades  avait  été  faite  on  aurait  proliablement  trouvé,  avec  l'insuflisance  mitrale,  un  rètrêdse 
ment  «lu  même  orilice,  «mi  supposant,  ce  qui  resterait  à  prouver,  qu'il  n'y  ait  pas  en  met 
lem|)s  dinsuflisance  aortique. 
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ïmv*  Son  niaxîrnnni  (riiileni^ilc  est  toiijnurï;  h  ta  pointo,  h  V^mlrnû  nh 

bruit  systolifjiio  est  le  miiMix  perf:iK  On!  îna  ire  ment  très  iiceiiso  sur 

nile  b  re^îkm  precortliule  vi  au  ilelà,  on  l'ejitend  parfuiiif  oneore  k  la 

ii'lj!*  postérieure  i^nniehe  du  tlionix,  ti*itniiimrnt  en  rletlnns  de  Tangle 

iftiieur  (le  ronioplsilt"  el  !Ui^ï?i  sur  ki  base  du  rou,  H  es^t  d'autant  inieuji 

riîqiie  It^  l>ruU  ?ysloli(|ni'  est  [dus  nel ;  on  le  retrouve  toujours  parloul 

Il  cehii-ei  exîsle  el  avec  une  intensité  qui  est  en  raison  directe  de  la 

mitfre  dont  le  bruit  systolicjue  est  transmis  fi    loreille.  On  rentcud 

nunsliien  cjuanil  les  iKitfenients  du  eoMir  sont  fréquents (^(,  Ce  lïnritTst 

iim'îil  désigné  sous  tt*  nom  de  souffle  prci^yiitofkjur,  Iden  à  tiMi  selon 

lus.  car  il  fia  jamais  h*  earactère  ma  f fiant  dansi  Iv  nHireisscmeat  pur, 

lelif  dési^niatlon  Fausse  tient  probal»lement  à  ce  qu'on  le  conrond  avec 

B  souffle  sysloliquc  qui  peut  le  suivre  immédiatement  dans  certains  cas 

Insullisvneê  tricuspide  ou  mitrale  concomitante»  Cette  interprétation  est 

mthml  [dus  Tr-aiseriddable  que,  dans  les  cas  de  ee  genre,  le  brnil  jïré- 

fsldii|ite  est  ordinairement  peu  accusé,  Itu-i^qu'il  lie  fait  pas  complète- 

lealdêlaut.  Quand  il  existe,  en  effet,  il  est  encore  plus  court  que  de 

coutiinie  et  se  termine  en  se  confondant  avec  le  sotiffle  systolîque  e[ui 

jnîis«[tic  ou  rcuqilace  le  premier  bruit*  Mais  dans  les  cas  **ù  on  (rouve  un 

Ée  systoliquG  très  prononcé  à  la  pointe  et  notaranicnl  accompagné 

m  fréuiissenient,  le  luiiit  présystidîrjue  manque  ordinairement  et  le 

i;îmis^lic  doit  être  iiasé  alors  sur  d'autres  sîj^ties.  ¥a\  résumé^  le  bruit 

s;>tolique  doit  toujours  exister  dans  le  rétrécissement  mitral,  |>ourvu 

lîiHr  rylbme  ne  soit  pas  trop  accéléré,  s'il  n'y  a  pas  de  souffle  systoli(|ue 

à  l;i  |iuinte;  il  est  plus  ou  moins  alténué  quand  ce  soulUe  existe  et  même 

Ibil  liabilueliement   défaut  lorsque  le  souflle  systolirjne  très  accusé  est 

"iriciire  certain  d'une  insuflisanee  mitrale  cou  coin  i  ta  nie. 

Ona^oulu  baser  sur  les  caractèn^s  du  bruit  présysttdique  une  classi- 
itîfiridu  ile^rré  de  la  sténose  mitrale.  Certains  auteurs  (')  ont  dit  ejue 
»rs(|ueee  bruit  occupait  la  place  prépondéranie  dans  le  rytbiup  de  Duro- 
,  le  rétrécissement  était  très  serré,  D  autres  (^)  ont  émis  Topinion 
rexislence  simultanée  (fun  souille  présystolique  et  d\m  souffle  dia- 
ilique  permettra  il  de  diagnostiquer  une  sténose  très  marquée,  A  notre 
is.  il  est  impossible  d'évaluer  le  ûvgrè  du  rétrécissement  par  les  umdifi* 
calionsdu  rylbme  deDuroziez,  |MHir  la  Itoune  raison  qu'il  faut  tenir  compte, 
m  la  production  de  ce  rythme,  de  Tétat  des  oreillettes,  des  parois 


d*;  l>'jipfi*^  Gûwerîi   [Pmrtitwnrr.   1873),    ce  bruit  e«t  plus  forl  <^t  plus  jinilongi*  ttins  lu 

ptimi  ittDchùi-  qui?  tliu^  la  iicisitioii  ilchuiil  ;  il   |wnn'riiit   rnoinr'   ili^^KirAitrii'  Ànm  lU'Ur  iti^niitTit 

krti   [ioiir   rrprailrc  peu  à   [k^u   k  inraurt'  <pu^  îc   lîiîilmtf    51^    iihu'Ik.".    SmiivcmiI   U*  pfjula 

^il   eu   inr*uu*  lnrn|ïft  d^â  uuKÏïlJcaïuiU'^  di*  fr*''*f kik  Piuir  i^vpïif|ui»r  U*  l'purnrioim?»!  du 

Hi'  |n*i»5ys1fîli(|ur  dans  U  jwïsiHriïi  pnuili*:H%  raulour   mi  p  ul  invtiipii.T  U  r^puMio;  îles  tou- 

lrM-ti«>«i4  runlJaipH'^,  ui  rattitm  d**  la  jH*4anl**ur;  îl  vinvi  l'Ii^iMlliv^r  t[iHi  thii-^  h  pi>^iliiiu  tiiucluH* 

riirrilJetlîî  (jîuvuii?  tniun*  difi-i^lemeul   It*  «suj?  diJiâ   le  vi^nlrii'Hlf;  ipi«  âma  \»  p  ïaîtiutj  dclMiiil. 

ittù  UficlicK^  plus  considérable  ilti  liouraiit  saiipiin  sur  les  suffnecs  Ut  lei  ïmvés  ru^ûui  de  la 

lindc  uinbilis  cl  uu  siuifllo  plus  îuU^usl'. 

Bahiemu,  TlW»*i'  di'  paris,  IKHÔ. 

LfKKjiHi*.,  MrdkM  Seuy»,  |SS5* 
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ventriculaires,  de  la  circulation  générale,  lesquelles  peuvent,  dans  chaque 
cas  particulier,  se  présenter  sous  des  aspects  très  variés  et  avec  des  condi- 
tions bien  différentes.  Tout  ce  qui  a  été  dit  à  ce  sujet  repose  sur  des 
hypothèses  plus  ou  moins  rationnelles  et  non  sur  des  observations  cli- 
niques accompagnéefi  de  vérifications  anatomiques. 

Avant  d'aborder  la  pathogénie  du  bruit  présystolique,  il  reste  à  dire 
quelques  mots  des  nombreux  cas  publiés  par  les  auteurs *anglais(Eskri(lge, 
Hilton  Fagges,  etc.)  où  le  rétrécissement  mitral,  nettement  constaté  à 
Tantopsie,  n'avait  donné  lieu  pendant  la  vie  qu'à  une  tachycardie  plusoo 
moins  marquée  ou  même  à  aucun  signe.  —  Parmi  ces  cas,  il  yeni 
un  certain  nombre  où  c'est  précisément  la  tachycardie  qui  a  seule  empêché 
de  se  rendre  compte  de  l'existence  des  signes  stéthoscopiques  de  la  sté- 
nose. Des  observations  où  l'on  n'aurait  perçu  aucun  bruit  anormal,  il  faut 
il'abord  éliminer  celles  où  l'auscultation  n'a  pas  été  faite  spécialement  en 
vue  de  la  recherche  du  rétrécissement.  En  effet,  les  signes  de  cette  lésion 
peuvent  être  si  peu  accusés  qu'ils  passent  ina|)erçus,  soit  parce  que  h 
sténose  n'est  pas  assez  ou  est  trop  prononcée,  soit  parce  que  l'induratioD 
de  l'orifice  et  des  valvules  est  trop  marquée  pour  leur  permettre  d'entrer 
suffisamment  en  vibration  et  de  communiquer  à  la  paroi  les  bruits  ano^ 
maux  révélateurs,  soit  enfin  parce  qu'il  y  a  coïncidence  d'autres  lésions 
{insuffisance  mitrale  ou  aortique),  les  signes  de  ces  lésions  étant  plus  oi 
moins  manifestes  et  arrivant  à  masquer  ceux  du  rétrécissement  mitral. 

Quant  aux  cas  signalés  récemment  par  M.  Picot  (*),  et  concemantdes 
hystériques  chez  lesquelles  on  aurait  constaté  au  complet  les  signes 
passagers  du  rétrécissement  mitral,  coïncidant  avec  des  zones  hystéro- 
gènes  au  niveau  de  la  pointe  du  cœur,  nous  ne  ferons  que  les  signaler 
pour  en  contester  l'existence,  Tauteur  n'apportant  d'ailleurs  aucune 
observation  avec  autopsie.  M.  Picot  met  la  production  des  bruits  de  sténose 
sur  le  conjpte  d'une  contracture  passagère  des  muscles  tenseurs  de  la 
mitrale!  Pareille  hypothèse  ne  saurait  être  discutée. 

Comment  se  produit  le  bruit  présystolique?  La  plupart  des  auteurs  Tal- 
tribuent  au  passage  du  sang  de  l'oreillette  dans  le  ventricule  à  travers 
Torifice  mitral  rétréci,  au  moment  de  la  contraction  auriculaire  qui  pré- 
cède la  systole.  Pour  C.  Paul,  an  contraire,  le  bruit  présystolique  est  en 
réalité  le  bruit  de  la  tricuspide  (jui  commence  la  systole. 

Tout  d'aboid  cette  dernière  opinion  est  en  contradiction  formelle  avec 
ce  que  nous  savons  du  synchronisme  parfait  du  pouls  veineux  (quand  il 
existe)  avec  le  choc  de  la  pointe;  elle  ne  concorde  pas  non  plus  avec 
Tabsence  d'une  impression  de  dédoublement  du  premier  bruit.  Le  carac- 
tère anormal  et  bien  particulier  du  bruit  présystolique  ne  peut  pas  être 
pris  pour  un  claquement  systolique  normal  indépendant  du  bruit  syslo- 
liquc  exagéré  qui  lui  succède  dans  les  cas  les  plus  typiques. 

La  première  opinion  ne  nous  paraît  pas  davantage  en  rapport  avec  les 

(*)  Picot,  Coiifn'ès  de  nicdeciiic.  Bonloaux,  1895. 
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lîU  observés.  Si  h  hnni  étail  |)rtxluil  par  le  passage  du  mn^  de  TorTil- 
|leilsiiiià  II*  ventricule  à  travers  l'oritice  rélréci,  il  devitiil  être  cerlai- 
■K'nl  plus  ou  moins  rude  et  saccadé*  eiïmiiie  Test  le  roulement  qui 
uc«ède  au  bniil  dîastolîque,  ConiuK*  lui,  il  î^eniit  au  îiioius  ([iielf|iierois* 
imniaiit  et  devinit  mèuie  letre  tUivaiilage,  eu  nii^uu  ilo  In  eoutractiou 
iiricuIaLi'c  qui,  d'après  la  théorie,  doit,  à  ce  moment  de  la  révolution  car- 
liHtjue»  activer  lieaueonp  le  passii^^^edu  saiij^^  altvivers  riirilice  rétréci*  Or, 
ommL'  nous  l'avons  dit  au  deliut,  on  ne  le  trouve  jamais  soulHanl  quand 
I  aesiatc  pas  de  souffle  systolirjue  pouvant  élahlir  une  uoufusion.  Il 
levrait  u'étre  qu'un  renforceinent  du  hruit  anormal  diastolicpie,  quand 
Am-à  existe,  produit  |>ar  le  |Kissa^e  du  sang  de  roreillelle  dans  le  vcii- 
mik  pendant  la  diastole;  en  réalité,  il  en  est  toujours  distinct,  uiètue 
hû&les  cas  où  il  succède  iiuiuédiatement  h  ce  luniit  prolongé,  n'ailleurs, 
ilik'mier  a  !^on  iua\iimnn  au-dessus  île  la  pointe,  tandis  que  le  hruit  pré- 
^Tsloiiqot^  prédonuue  a  la  pointe  même  où  le  clar|neuient  svfttolique  est  ii* 
|>lus intense.  Enfin,  si  le  bruit  présyslolîipie  élnil  produit  [M*ndanl  la  con- 
Iradioa  unriculaire,  il  devrait  être  dislinct  du  hrnit  de  la  systole  ventri* 
l'dbins  (riiprés  les  tracés  de  MM.  Cliauveau  et  Marey,  et  il  evisterait  une 
[iUM;,  si  petite  tïit-elle.  eittre  ce  roidenient  et  le  claquement  systnlitjuc. 
I  Liibs<?rvatîûn  clinique  permet  de  se  rendre  etuopte  que  le  hruit  dit 
présystftlique  faii  au  contraire  absolu  ru  eut  corptî  avec  le  bruit  sysloliijui', 
P  L'^l  Idieuïent  ibri,  tellement  rapide  et  conltindu  avec  le  claquement 
jploliquc  qui  le  termine,  qu  on  ne  [leut  que  le  rapporter  à  la  systole 
^ntriciilnire  dans  le  cotui  espace  |uveédant  b:  claquenu'nt.  Selon  nous, 
\^hruit  ptYiti/j^ioliqui*  exf  ù  propre nn*ut  parler  un  bruii ]Hvlo^tjsiioliqitt\ 
^hm  Irouver  une  explication  à  la  production  de  ce  luuit,  il  l'aul  se 
'^«rler  au\  phénfunénes  nnrniaux  perçus  à  ce  moment.  Le  elar|ueuu*ut 
î»luli*jye  n'est  |ms  un  bruit  court  et  net  eonune  le  elaquetuent  diastd- 
m».  C  est  un  hruit  prolon^a^  et  moins  net  dont  le  uiaTsiuium  systoliqiu» 
■si  précédé  d'un  lé^er  bruit  indéterminé  1res  court  se  confondant  avec  le 
l^iqutMuent  prine![îaL  On  se  rend  très  Inen  compte  de  ce  tint  en  auscuU 
*M  Jes  sujets  s:mus,  a  parois  tboniciqnes  minces,  principalement  au 
iH^tide  Timpulsion  de  la  pointe.  Il  est  a  rcimirquer  que  ce  phénomène 
sl|ltu^  on  moins  [jrorioncé  suivant  des  circonstances  eiu^ore  mal  connues 
1  qui.  d  ailleurs,  nont  pfts  été  étudiées.  On  comprend,  néanmoins,  que 
•^  *l**ux  bruits  du  eœur  ne  soient  |ias  identiques  puisqu'ils  ne  sont  jms 
"gmdrés  par  le  même  méeanisïue.  Dans  la  |»roduction  du  prenner  hruil, 
ulrt'  la  tension  des  valvules  auriculo-ventricntaires,  la  eontniction  venlri- 
^ia-  entre  en  jeu.  Or,  celle-ci.  bien  quelle  se  produise  l'apidement. 
pt  pas  et  ne  peut  être  instantanée,  comme  on  le  dit  quelquefois.  Les 
^<^ésfle  MM.  Chanveau  et  Marey  le  démontrent  absolinnent.  M.  Cliauveau, 
n  a  cherché  à  noter  la  place  des  bruits  dans  ses  tracés  cardiographiques, 
'*  précisément  paitîr  le  bruit  systoljque  du  commencement  de  la  con- 
'^ïion  ventriculaire^  ainsi  qu'on  peut  8*en  rendre  compte  par  le  tracé 
,J^  ligure  28. 
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iraprès  les  (loniiéps  physiologiqties  cjuc  nous  possèdnns  ncÏË 
n  la  plus  gninJe  |>artM*  du  hru il  cl  la  plus  ïorU*  mut  dues  h  h  U 
iW  valvules  auriciUo-vt'nlneulaires^  il  en  n^vient  ausï^î  une  ciTtain 
aux  conlractions  uius€ulaires  qui  en  niari|ucni  le  début  et  se  CDiitJ 
jusqu'il  rentrcL-  eu  diastole.  Dès  lors,  ou  t-oniprtMid  i|ue  le  bruit  coinj 
sourdement  p4)ur  actiuérir  hieiitot  son  ma  xi  ru  uni  d'iutensîté  et  M 
tiuu^r  peutlaut  loute  la  systole.  C'est  ce  bruit  précurseur  du  elaqu 
Kyslolique  tjiii  devient  arioriiiid  dans  le  rétrécisseuient  niilral,  par 
dos  ^iiiv<»s  altérations  de  la  valvule,  de  ses  muscles  tenseurs  et  des 
ventriculaires.  En  prenant  ces  lésions  en  sérieuse  considération, 
rend  bien  compte  que  les  contractions  doivent  être  moins  faciles 
eouKéqueni  moins  ni|)ides  et  plus  saccadées,  de  uianiére  à  donner  | 


h  taU  tliiciimril. 


I  w-iin*.  rlii  rnnti-  ïl. 


tinl .  —/^ 


du  iiamTy  leur  duive  pl  Il'UI-s  ra(i|»oi  t-^  iivci^  k"s  Jivtn:'*  lciii}i5  il«  là  ni^valiiUuti  tJrdîi 

i 

luuil  rude  qui  précède  imniédiateiuerit  le  claquement  systoliquc 
ne  résulte  dés  lors  t]ue  d'une  altération  dn  bruit  physiologique  en  n 
avec  les  lésions  du  venlricule.  Si  Ton  veut  ii«4urer  par  le  mot  lian  h 
normal,  le  ujol  Rrran  pourm  expriiner  le  bruit  palliolo^rH|ij(.,  Un 
la  jndpation  comme  lauseultation  et  parfois  aussi  le  tracé  donneij 
riujpression  d'une  contraction  ventriculaire  ditHieile.  Il  si'ojble  qii 
fois  que  le  cteur  hésite  avant  de  se  contracter,  coirnuc  s'il  avait  un 
â  vaincre  :  ce  caractère  peut  se  répeicutcr  nettement  sur  le  pouls 
(voir  p,  r»(l8), 

^ous  nous  sommes  expliqués  sur  Texagénition  du  elâ(pienient 
lîque  <p»  1()0),  nous  n'y  reviendrons  twis.  Linlerjuvlation  que  nous] 
sous  du  bruit  présystolique  trouve  encore  S4i  conirrmatifm  dans  i 
qu'en  cas  d'insuflisancc  uiitrale  concomilanle  le  bruit  s'atténue 


I 


mmm  el  lupiiic  dispîiraît  nvcc  le  claqiirmenl,  irn^ine  [itii^  vîtr  vi  i\\m 
fonij^leteiiienl  iiiic  lui,  «lifuinue  f\ui\  ost  prolKililemunl  par  1p  lU'^faul  tle 
rmsbni:e  de  h  valvule  irisiirtiîïantP  et  nia!^f|uê  par  le  soiifUe  systolique 
qui  ri'Biilie  «le  eettr  (li-^poslttonaiiorruîile,  Ce  souille  ^yslnliiiue  ne  prnviêiit 
fasjliréirêctïisenuvnl  uûlral,  L'uuiiiie  sernlïlenl  radiiiettre  certaïus  mi  leurs 
(C.  Pijul,  Dickînsûn).  Il  n'indique  qu«  rinsuflkince  de  la  valvule,  le 
(fol^nM^^tie  de  rétrécisse  me  ni  ne  pouvant  se  faire  qu'au  moyen  d'autres 
signes. 

?  Souffles  de  la  région  rlphoïdienne.  -  La  eneore,  nous  avon»  à 
dii^llnguer  un  snunie  syshitique  et  un  souHk'  tliaslalique. 

a.  Souffle  ëtfHlotifpie.  —  (le  soutlle  peut  être  organique  ou  fonetion- 
iirl.  y  H}uffle  orj^^auique  de  cette  revçion  est  sous  la  dépendance  de  la 
h  frurgUsilion,  pendant  la  sysUile,  d'utie  partie  du  san^r  du  ventricule  droit 
tUas  rtireilletle  à  travers  Toril ice  tricuspidieii  iuî^ufiisaut* 

Leâ  auteurs  adrneltiiït  qtie,  dan^  le  ca.^  où  Tiui^uriisanee  es^t  organique, 
IrRiulîlt»  esl  â  tonalité  liîuile:  dans  le  cas  rontniire,  la  Innidiïé  est  Lasse 
il  le  lirait  peut  disparaître  par  le  repos  eu  la  digitale  (^).  Cette  distinetion 
t-sl  MUS  gniude  vîdeur.  Le  |dus  souvent  le  souflle  est  doux,  file,  h  tonalité 
\i^m\  rarement  rudt*  et  Wipetjx.  Ivxee]ïtiouneUeincnt  il  devieïit  uiusiciil 
H  piaulant,  M.  iKirozie?.  iittrihue  ces  carnetères  â  la  nature  du  sang 
"nnimi  nu  sein  duquel  il  [iri^nd  naissance  et  le  compare  aux  bruits  musi- 
QmdeH  veines.  Le^i  eonditir)us  qiii  régisse  ni  la  tonalité  de  ee  souflle  sont 
1res  variables  ;  là,  euuuue  ailleurs,  si  Ion  n'avait  pas  d'antres  élémenls 
A^'  diagïiofitic,  il  serait  impossible  de  s.e  prononcer  sur  sa  nature.  Cette 
diflicullé  Hacceritue  en  songeant  (et  nous  y  reviendrons  plus  l>as)  qull 
<*4  souvent  très  difOeile  de  distinguer  un  souille  tricuspidien  d*un  souffle 
inilrat. 

RMiifiveuient  au  sîè^e  du  maximum,  les  avis  sont  partagés,  Gendrin 
huLiil  du  bord  gauche  du  sternum,  Pennoek  de  Tu  ni  on  de  ce  bord  avec 
l<  à' cartilage  costal,  Parrol  de  la  partie  lu  plus  interne»  du  i*"  espace; 
Iriedrt'içb  se  contentait  de  dire  que  le  nuuiinmn  se  trouvait  h  la  partie 
infftiearc  du  slernuïo.  Pour  M.  Duroziez  |*),  ce  souille  peut  s*en tendre 
^^ïï  loate  Téteiiduc  du  vcnlricule  droit,  c'est-aHlire  sur  toute  la  luee 
intérieure  du  cœur,  le  maximum  étant  lantol  à  la  pointe,  tantôt  au  bas 
f!«  .^Iprimiri,  tantôt  le  long  de  son  boi'd  droit.  Ces  diHerences  de  siège, 
''après  cet  auteur,  seraient  dues  aux  variétés  de  dévelo|q>enuilt  du 
*cntricide  droit  et  de  position  du  poumon  droit, 

L'ifisufTisanee  trieuspidienne  s'acconq)agne  très  souvent  de  pouls  veî- 
^'^'*ï<  A  im  certîiin  moment,  étant  données  les  difficultés  réelles  d'iuter- 


|f*l  U'ijïtèi  lei  eiprricrM^e»  lie  M.  Ffinck  (Soc.  Uo  hiiiL,  188^}  Mir  la  proctuclbn  irtificicUe  de 
"^^Aflfire  lneu5|>iae,  le  aoiiflk*  syslnUqun  remplace  le  H  bruit  à  parlîr  ihi  moment  où  In 
^'^i  est  fait*'*  c(2  54>ufaçî  c'3l  iruiitaiil  pliM  llli,^J  i|ih.»  la  lésion  est  plus  cirtoiisrritp.  il  tle^it^nl 
^^^  **t  !>'ikri-iifTipdgne  d  im  rnMiiiiwiin^iil  *inàw\  U  vahiîle  c-*t  bi'gemeut  insf jfïÎMf tlf .  l'iiilcnîilf 
^"^**'*JiHf.  iatténiin  à  mcauro  <|uc  1«  vétilrnuk'  Hniit  s<!  «Jibto  H  que  mu  i'ncrpû  âumiuw. 
k  /  tÏQ^oiiKit,  Union  médirait.  J8ïî5. 
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prétation  d'un  souffle  systoIi([uc  perçu  dans  la  région  de  la  pointe,  on  avait 
attaché  h  ce  phénomène  une  valeur  exagérée  comme  signe  pathognomo- 
nique  de  l'insuffisance  des  valvules  auriculo-ventriculaires  du  cœur  droit 
Bamberger  avait  même  dit  que  le  pouls  veineux  est  le  seul  symptôme  de 
cette  insuriisance.  (Voir  p.  560). 

Quand  le  souffle  est  bas  et  intense,  il  s'accompagne  d'un  frémissement 
doux,  donnant  h  la  main  la  sensation  d'un  véritable  frôlement  débulanl 
avec  la  systole.  On  le  perçoit  surtout  vers  la  partie  inférieure  du  bord 
gauche  sternal,  il  est  d'ailleurs  inconstant  et  toujours  difficile  à  diffé- 
rencier de  celui  de  la  mitrale,  bien  qu'on  ait  répété  souvent  que  cedemier 
est  plus  rude. 

On  observe  fréquemment  un  souffle  systolique  avec  maximum  à  li 
pointe,  se  prolongeant  plus  ou  moins  en  dehors  dû  côté  de  l'aisselle  et 
faisant  croire  à  une  insuffisance  mitrale  ou,  tout  au  moins,  faisant  songer 
à  la  possibilité  de  cette  affection;  puis,  quand  on  arrive  à  l'autopsie, on 
ne  trouve  aucune  lésion  manifeste  des  valvules  mitrale  et  tricuspide. 
A  l'épreuve  de  Teau  ces  deux  valvules  sont  suffisantes,  mais  avec  cette 
particularité  que,  tandis  que  l'occlusion  de  la  mitrale   est  parfaite  et 
s'obtient  facilement,  celle  de  la  tricuspide  inspire  quelques  doutes;  on  est 
obligé  de  soutenir  la  paroi  du  ventricule  droit  avec  les  mains  en  pressant 
sur  la  base  pour  favoriser  l'affrontement  des  bords  valvulaires  et  aug* 
menter  la  pression  du  liquide.  Encore  voit-on  même  çà  et  là  sourdre  un 
peu  d'eau,  de  telle  sorte  qu'on  peut  mettre  en  doute  la  parfaite  suffisance 
des  valvules  pendant  la  vie  et  incriminer  la  contraction  musculaire. 
d'autant  que  dans  ces  cas  le  ventricule  droit  est  plus  ou  moins  dilaté  et  que 
son  orifice  auriculo-ventriculaire  peut  présenter  des  dimensions  énormes. 
Les  valves  de  la  tricuspide  sont  certainement  plus  étendues,  mais  parfois 
aussi  elles  sont  minces  et  dans  des  conditions  telles  que  leur  coaptation 
est  très  difficile  ou  même  incomplète  ou  encore  impossible;  on  voitseu-    ] 
lement  les  valves  surnager  à  la  surface  du  liquide  sans  s'affronter  à  '> 
partie  centrale  de  Torifice.  Comme  on  ne  peut  après  la  mort  se  rendre 
compte  de  Teffet  produit  par  la  contraction  musculaire,  qui  aura  pu  être 
insuffisante  ou  qui  au  contraire  n'aura  pas  présenté  les  défectuosités  de 
l'expérience  faite  sur  le  cadavre,  il  en  résulte  que  cette  insuffisance  fonc- 
tionnelle de  la  tricuspide  reste  forcément  dans  le  domaine  des  hypothèses. 
Mais  il  est  incontestable  que  les  observations  cadavériques  la  rendent 
beaucoup  plus  probable  que  celle  de  la  mitrale,  d'autant  que  pendant 
la   vie  on  peut  encore  observer  des  troubles  de  la  circulation  veineuse 
augmentant  cette  probabilité. 

Quand  le  bruit  de  souffle  est  localisé  principalement  entre  la  pointe  et 
le  sternum  avec  son  maximum  d'intensité  près  du  bord  gauche  de  celoi 
et  qu'il  existe  en  même  temps  un  pouls  veineux  correspondant  à  la  systoh 
ventriculaire,  on  admet  généralement  une  insuffisance  de  la  tricuspide 
Cependant  tous  ces  signes  peuvent  être  réunis  dans  des  cas  où,  à  l'au 
topsie,  l'épreuve  de  l'eau  permet  de  voir  l'occlusion  des  valvules.  11  es 
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même  |>ossiklc  de  constater  pendant  la  vie  Tabsence  de  tous  ces  signes 
dans  les  cas  où  la  dilatation  du  cteur  droit  et  notamment  de  son  orifice 
auriculo-ventriculaire  présente  les  plus  grandes  dimensions  avec  Tinsuf- 
fisancc  la  plus  manifeste  à  Tcpreuve  de  Teau.  C'est  qu'il  existe  en  même 
temps  une  dilatation  des  grosses  veines  se  rendant  au  cunir  droit  et 
notamment  des  veines  du  cou  avec  une  augmentation  de  pression  telle 
que  ces  vaisseaux  restent  immobiles  ou  ne  présentent  (pi'un  léger  trem- 
blement dans  lequel  il  n'est  pas  possible  de  distinguer  reilet  des  contrac- 
tions cardiaques.  Même  dans  les  cas  d'insuffisance  de  la  tricuspide  \Kiv 
endocardite*  on  peut  n'.ivoir  que  peu  ou  pas  de  pouls  veineux  (voirp.  560). 
le  souffle  n'est  pas  toujours  non  plus  caractéristique  d'une  insuffisance 
tricuspidienne.  Quand  celle-ci  est  d'origine  endocardique,  il  est  ordi- 
nairement pris  pour  un  souille  milral  en  raison  de  son  étendue  et  du 
frémissement  qui  peut  l'accompagner.  Nous  avons  vu  qu'on  attribue 
encore  assez  souvent  h  une  insuffisance  mitrale  un  soulflc  syslolique  de  la 
pointe,  alors  qu'à  l'autopsie  l'affrontement  des  valves  s'opère  bien  et 
qu'on  ne  peut  guère  incriminer  qu'une  insullisance  fonctionnelle  de  la 
tricuspide,  à  moins  qu'on  ait  affaire  à  un  souffle  anorganique.  Mais  il 
peut  arriver  aussi  qu'avec  la  plus  large  dilatation  de  l'orifice  on  n'ait 
constaté  pendant  la  vie  (|ue  peu  ou  pas  de  souffle.  Par  conséquent  on  voit 
combien  il  faut  être  réservé  dans  l'interprétation  des  signes  permettant 
de  conclure  à  une  insuflisance  fonctionnelle  de  la  tricuspide. 

b.  Bruits  diastolique  et  pi'ésystolùpie  de  la  région  xiphoïdienne. 
—  Les  longs  développements  dans  lesquels  nous  sommes  entrés  à  propos 
des  signes  du  rétrécissement  mitral  nous  permettront  d'être  concis  au 
»ujel  des  bruits  anormaux,  autres  (|ue  les  bruits  systoliques,  ayant  pour 
*ïège  la  région  xiphoïdienne.  Ils  sont  d'ailleurs  peu  communs  et  l'étude 
ws  signes  du  rétrécissement  tricuspidien  est  de  date  si  récente  que 
W.  Potain  et  Rendu  (M  disaient  à  ce  propos,  il  y  a  (pieUpies  années  : 
«Cette  lésion  n'a  pu  être  «jue  fort  imparfaitement  étudiée,  n'ayant  guère 
^lé  reconnue  jusqu'à  présent  cpie  sur  la  table  d'autopsie.  » 

Théoriquement  il  serait  facile  d'établir  les  signes  d'auscultation  du 
rétrécissement  tricuspidien  en  reportant  à  cet  oritice  ce  cpii  a  été  dit  à 
propos  du  rétrécissement  mitral  ;  clini(|uement  cependant  il  n'en  est  rien, 
clUM.  Potain  et  Rendu  expriment  une  opinion  que  nous  partageons  abso- 
lument :  «  En  résumé,  ni  la  pal|)ation,   ni  l'auscultation   ne    fournis- 
sent un  seul  signe  qui  puisse  faire  affirmer    l'existence   d'un   rétrécis- 
semeni  auriculo-ventriculaire  droit.    »  Le  véritable   motif  pour  lequel 
il  est  exceptionnel  de  pouvoir  constater  les  signes  stéthoscopi(|ues  du 
rétrécissement  tricuspidien,  c'est  (|ue  cette  lésion  ne  se  rencontre  presque 
jamais  à  Vêiai  isolé,  qu'il  s'agisse  de  lésion  congénitale  ou  acquise.  Sur 
108  cas,  en  effet,  que  M.  Leudet  (*)  a  réunis  dans  sa  thèse,  H  fois  seu- 

(*)  I*ciT*i?t  el  Rcxou,  art.  Vjtxn  du  lUcliontuiiie  encyclopédique  de»  Science»  médicales. 
•)  LKtTDfT.  Tliôsc  (le  I»aris,  188« 
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Icment  on  a  trouve  le  rétrécissement  tricuspidien  seul.  Presque  toujours, 
il  y  a  en  même  temps,  soit  des  lésions  aortiques,  soit  surtout  des  lésion 
mitralcs  et  ordinairement  une  insufTisance  tricuspidienne.  M.  Duroziezf), 
Fenwick  (*)  sont  encore  plus  explicites,  et  admettent  qu'on  ne  constate 
jamais  de  rétrécissement  tricuspidien,  non  accompagné  de  sténose  mitralc. 
C'est  aussi  ce  qui  résulte  de  nos  observations. 

Le  rétrécissement  tricuspidien  n'est  généralement  pas  très  prononcé; 
dans  nos  autopsies  il  Tétait  toujours  moins  que  celui  de  Torifice  mitnl 
qui  l'accompagnait  ('),  et  les  valves  de  la  tricuspide  étaient  altérées  de 
telle  sorte  qu'elles  étaient  en  outre  constamment  insuffisantes.  Bien  sou- 
vent, c'est  la  constatation  des  signes  combinés  de  cette  insuffisance  et  de 
la  sténose  mitrale  qui  permet  de  faire  le  diagnostic  probable  de  rétrécisse- 
ment auriculo-ventriculaire  double,  pourvu  qu'il  s'agisse  d'un  cas  d'une 
certaine  durée;  car,  tout  à  fait  au  début,  les  lésions  déterminent  l'insuffi- 
sance tricuspide  seule,  et  ce  n'est  guère  qu'au  bout  d'un  certain  tein|» 
qu'elles  occasionnent  un  rétrécissement  plus  ou  moins  prononcé.  En 
d'autres  termes,  quand  l'auscultation  dans  la  sténose  mitrale  permet  de 
soupçonner  une  extension  du  processus  pathologique  à  l'orifice  auriculo- 
ventriculaire  droit,  on  est  à  peu  près  certain  qu'il  y  a  un  double  trouUc 
fonctionnel  de  la  tricuspide  avec  prédominance  de  rinsulTisance. 

En  tenant  compte,  d'une  part,  de  ce  qui  a  été  dit  plus  haut  à  propos 
des  divers  signes  du  rétrécissement  initral,  de  Fautre,  des  considérations 
anatomo-pathologiques  sus-énoncées,  on  voit  que  l'apparition  du  rétré- 
cissement tricuspidien  ne  doit  ajouter  que  fort  peu  de  choses  aux  signes 
de  la  sténose  auriculo-ventriculaire  gauche.  Ou  la  lésion  passe  inaperçue, 
ou  ses  signes  se  confondent  avec  ceux  du  rétrécissement  mitral  con- 
comitant. 

D'après  M.  Duroziez,  Tunique  signe  pathognomonique  de  la  coexistence 
des  deux  lésions  serait  un  roulement  diastolique  perçu  au  niveau  des  cavités 
droites,  prédominant  à  droite  du  sternum,  occupant  le  grand  silence  avec 
léger  renforcement  présystolique,  inconstant  d'ailleurs.  Ce  bruit  se  tradui- 
rait à  la  main  par  un  frémissement  diastolique  dont  le  maximum  serait, 
non  plus  à  la  pointe  comme  dans  le  rétrécissement  mitral,  mais  au  bord   ' 
gauche  sternal,  vers  la  base  de  l'appendice  xiphoïde.  D'après  M.  Potain  (*)» 
ce  bruit  diastolique  serait  plus  fort  que  dans  le  rétrécissement  mitral;  en 
outre,  l'absence  du  dédoublement  du  deuxième  bruit  aurait  une  haute 
valeur  diagnostique.  Nos  observations  personnelles  ne  nous  permettent 
oas  d'ajouter  foi  à  ces  assertions.  —  Les  auteurs,  qui  croient  à  l'existence 
isolée  du  rétrécissement  tricuspidien  et  à  la  possibilité  de  le  diagnos- 
tiquer, font  entrer  en  ligne  de  compte  les  signes  de  dilatation  et  d'hy- 

(*)  DunoziK^,  Union  médicale,  1885. 

(«j  Khnwick,  Med.  Timrs  and  Gaz.,  1881. 

(*)  >IM.  Ko<|iu'  et  Darjon  [Province  médicale,  189o)  ont  cependant  publié  récemment  un 
cas  où  le  r.'trécisscmeitl  tricuspidien  était  beaucuu|i  plus  prononce  que  le  rétréci^eroenl 
mitral. 

(*;  PoTAix,  Semaine  médicale,  1891. 
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pertrophic  de  roreillette  droite.  Pour  certains,  on  pourrait  présumer  que 
b  lésion  occupe  Torifice  tricuspidien  quand  les  jugulaires  sont  disten- 
dues au  maximum  à  une  période  où  il  n'y  a  pas  encore  de  phénomènes 
d'asystolie.  Tous  ces  signes,  nous  le  répétons,  n'ont  qu'une  valeur  dia- 
gnostique très  hypothétique  (*). 

Souffles  anorganicpies.  —  Tous  les  souffles  qu'on  entend  dans 
h  région  précordiale  ne  sont  pas  symptomatiques  d'une  lésion  du  cœur, 
de  son  enveloppe  ou  des  gros  vaisseaux.  Beaucoup,  en  effet,  se  ren- 
contrent chez  des  sujets  dont  l'état  anatomique  de  ces  organes  est  en 
parfaite  intégrité.  Les  souffles  perçus  dans  ces  conditions  sont  désignés 
sous  le  nom  de  inorganiques  ou  anorganiqueSy  appellation  qui  a  l'avan- 
tage de  ne  rien  préjuger  quant  à  leur  nature.  Ils  ont  une  signification 
dinique  et  une  valeur  pronostique  bien  différentes  de  celles  des  souffles 
organiques. 

Pendant  longtemps,  ils  ont  été  considérés  comme  dus  uniquement  h 
l'anémie  d'où  la  dénomination  de  souffles  anémiques  qui  leur  fut  donnée 
et  à  laquelle  on  a  joint  celle  de  souffle  fébrile  pour  indiquer  ceux  qu'on 
rencontre  fréquemment  avec  des  caractères  analogues  chez  les  fébricitants. 
les  auteurs  anglais  ont  même  adopté  l'expression  de  souffles  hémiques 
pour  désigner  tous  ceux  qu'on  peut  attribuer  à  une  altération  du  sang  et 
qui,  par  conséquent,  sont  des  souffles  intra-cardiaques. 

On  reconnut  plus  tard  que  certains  souffles  pouvaient  avoir  une  origine 
extra-cardiaque,  soit  par  le  fait  de  lésions  du  péricarde,  de  la  plèvre  ou 
du  poumon,  dont  nous  avons  déjà  parlé,  soit  par  l'action  du  cœur  sur 
une  lame  pulmonaire  saine.  Ce  sont  les  bruits  de  souffles  anorganiques 
^tra-cardiaques . 

M.  Potain  fait  rentrer  dans  cette  dernière  catégorie  la  presque  totalité 
des  souffles  ne  relevant  pas  de  lésions  appréciables  du  cœur,  substituant 
ïinsi  aux  bruits   généralement  considérés  comme    intra-cardiaques  les 
bruits  cardiopulmonaires.   L'existence  de  ces  bruits,  déjà  signalée  par 
laennec,  n'est  assurément  pas  douteuse,  mais  il  n'en  est  pas  de  même  de 
la  théorie  de  M.  Potain  que  nous  avons  bien  étudiée  et   (jui  ne  nous 
paraît  pas  pouvoir  être  acceptée.  En  conséquence,  nous  décrirons  d'abord 
les  souffles  anorganiques  considérés  comme  intra-cardia(|ues  qui  sont 
les  plus  importants  en  raison  de  leur  fréquence  et  de  leur  facile  con- 
^    fusion  avec  les  bruits  organiques,  en  second  lieu  les  souffles  anorga- 
niques extra-cardiaques  ou  cardio-pulmonaires  qui  sont  tout  à  fait  excep- 
tionnels. 

V  Bruits  de  souffles  anorganiques  intra-cardiaques.  —  Laênnec 
avait  cru  d'abord  que  le  bruit  de  soufflet  se  rapportait  toujours  à  une  lésion 

(')  D'après  M.  Mcrkien,  quand  le  rétrécissement  tricuspidien  est  dû  à  une  tumeur  valvulaire, 
oo  perçoit  parfois  par  le  palper  la  sensation  d'un  ressort  bandé  qui  se  détendrait  soudainement 
(Laênnec,  Choisy). 
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organique,  mais  ses  recherches,  constamment  basées  sur  une  obsenutiou 
précise,  lui  firent  bientôt  rectilier  sii  première  opinion.  Dans  la  deuùèine 
édition  du  Traité  d'auscultation  il  s'exprime  ainsi:  c  lisse  rencontrent 
assez  souvent  chez  des  sujets  atteints  d'hypertrophie  ou  de  dilatation,  nuiis^ 
on  en  trouve  bien  plus  souvent  encore,  tant  dans  le  cœur  que  dans  Ic^s* 
artères,  chez  des  |>ersonnes  qui  n'ont  aucune  lésion  de  ces  organes  et  q«EÎ 
sont  attaquées  d'affections  très  diverses.  »  Il  est  bien  plus  fréquent,  c^-ii 
effet,  de  rencontrer  des  souilles  sans  lésion  du  cœur  qu'avec  des  altér;ai- 
lions  de  cet  organe.  En  ISCf),  un  médecin  anglais,  James  Andrews,  diss^it 
que  le  tiers  des  souffles  entendus  au  cœur  a  trait  à  des  souffles  anorganique^&>  . 
Les  statistiques  récentes  des  médecins  américains  attachés  aux  granA^^s^ 
compagnies  d'assurances  sur  la  vie  prouvent  qu'on  rencontre  très  souvc^nt 
ces  bruits  anormaux  chez  des  gens  en  apparence  tout  a  fait  sains,  ne  pir*^ 
sentant  en  tout  cas  aucun  trouble  fonctionnel  des  divers  organes.  On  roîf 
donc  tout  l'intérêt  (jue  présentent  ces  souffles.  Ainsi   s'expliquent   les* 
nombreux  travaux  dont  ils  ont  fait  l'objet.  Il  en  est  résulté  des  connais- 
sances plus  exactes  sur  beaucoup  de  points  mais  en  même  temps  une 
telle  confusion  dans  l'interprétation  des  phénomènes  que  la  question  parait 
aujourd'hui  bien  embrouillée.  Beaucoup  d'observateurs  ont  vu  des  souilles 
localisés  uni<piement,  tantôt  à  la  base  avec  ou  sans  propagation  daiiï' 
l'aorte,  l'artère  pidmonaire,  ou  les  vaisseaux  du  cou,  et  tantôt  à  la  |)oiiito. 
Chaque  orifice  a  été  considéré  tour  à  tour  ou  tout  à  la  fois  comme  pou- 
vant être  le  siège  de  ces  souffles  sans  compter  les  hy|>othcses  d'après 
lesquelles  ils  seraient  tous  d'origine  c^irdiopulmonaire. 

Ces  idées  théoriques  n'ainaient  pas  grand  inconvénient  si  elles  n'enti*îii- 
naienl  leui*s  auteurs,  par  suite  d'une  tendance  bien  naturelle,  à  sul>or- 
donner  les  liiits  à  leur  théorie  et  par  conséquent  à  égarer  l'observât  oui" 
im|)artial.  Pour  éviter  cet  écueil,  et  en  prenant  pour  exemple  Laënnec,  nous 
exposerons  tout  d'abord  quels  sont  les  souffles  anorganiques  qu'on  trouve 
dans  la  [)ratique  courante,  en  cherchant  spécialement  à  faire  ressorti'" 
leurs  caractères  propres  et  différentiels  ;  nous  indiquerons  ensuite  I**^ 
principales  maladies  dans  lesquelles  on  les  rencontre  à  des  degrés  diver^- 
Enfin  ai)rès  avoir  montré  l'incertitude  des  théories  |)athogéniques  prof^^^' 
sées  jusqu'à  ce  jour,  nous  chercherons  à  donner  à  notre  tour  une  explica' 
tion  basée  sur  nos  observations. 

Si  les  auteurs  ont  décrit  des  souffles  anorgîuiiques  à  tous  les  momenli' 
de  la  révolution  cardiaque,  il  est  juste  de  reconnaître  que  la  majorité  leur 
donne  pour  caractère  d'être  systoliques,  de  ne  pas  masquer  le  claquement 
valvulaire.  d'être  localisés  à  la  base,  avec  un  maximum  d'intensité  dans 
les  iî*  et  ô''  espaces  gauches  près  du  sternum.  Mais,  tandis  qu'avec  Bouil- 
laud  beaucoup  d'auteurs  les  considèrent  comme  se  propageant  le  long  de 
l'aorte  jusfjue  dans  les  vaisseaux  du  cou,  d'autres  avec  C.  Paul  les  pla- 
cent au  foyer  d'auscultation  de  Tartère  pulmonaire  ou  en  des  points 
encore  plus  restreints. 

C.  Paul  limite  le  niaxinunn  au  foyer  de  l'artère  pulmonaire  dans  le 
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f  ^miv  plia  ht!  i|iinud  li'  soiiftlo  t>sl  |K*it  inarqiK^  ;  il  en  indique  h  |in»- 

[lapHon  poîisibit*  ihiiis  b.s  f' cl  ri' vspncn^*  dn  niPîne  n>le*  parfois  iivcr 
luniimuiii  d;m^  ^:v  drruit^r.  niiîsi  qn';ni  nivi-uii  du  'j'"  es|Kice  dn  vîïU*  dniil 
p's  Jii  sitemuni  ot  lotit  ;i  ïiui  e\rp|îl!onne!!eiut'nt  h  l\  |HMjitr>  Pour  Parrot, 
It*  in;i\iiiiiun  siéi^^enut  dans  1p  V  rs|nuo  f^'unrlic  |»res  du  ï^lonuini  vi  pins 
ramtKiil  dans  la  l'e^ion  roni[îris<*  injtre  U*.  7}*  vi  \v  W  l'sjwift*  du  int*inr 
fdli*.  hrur  Nîuiiïyn  U*  soulHi*  s*»ridt  localisr  an  toyor  tic  h  niilnile:  laiidis 
([we  pur  iiidrour  il  s\*n(endïTiil  indiflt^n^i riment  vi  snivanl  les  ras  an 
iim\iii  ilo  hiils  les  «»n fiées. 

M.  Piïlàin  plus  ijij'anenn  autre  a  rlien  lu*  îi  [jreeisi-r  les  |Mjiuis  où  Tùn 

\iH\\  erilendre  tes  bruits.  Il  lonr  ii.\e  pour  sic^r^  ti-ois  /.ones  principales 

\  ({ui  .smi  elles- nié  mes  divisée;^  en  ré  j^' ions  secondaires,  ninsi  qiron  pi  m  M 

I  f  en  rendre  roinple  |Mir  le  sehéinii  siiivanl  ^fiie  nous  empi'untons  à  son 

1  livr^'  : 


lAi^k^a  pJViiurlii{Mi.\  ■  j 


^j   Eti7>iuii  t^i^nFu ndUjulajiv, 


HAgkm  ^ti-[n:it 


S^4iU«ix|yiO 


H^ifktn  \i|i)iuktii'iinj  . 


V 


rtulajtt'tieEiTii'.         njir'Hirdm'  |  *(llf, 

P  Lii  zone  hasilatrc  comprenant  les  léiîions  |jréîiorti(pie  et  preinfiindi- 
Imbirf; 

t  U  zone  iiit'stHardiaque  emnpieiuml  1rs  i'e»;iuns  slernale  cl   xiplio]- 
faille {liusi  que  la  réj^dou  [U'éventrieulaire  <;miche; 
L     '>"  L:i  ïoue  a|iexienne  eumpreiKud  les  lé^^ions  iqiexiennes  |ïro|jreinent 
[dih's  :  susa|)evieiuie,  eudnpevieiuie  <4  pîinqK*\ienne. 

U^  dénouiinîitions  proposées  pur  M*  Polain  indiquent  elairement  les 
mlrs^ilidus  qu'il  admet  et  qui  snnt  très  limitées.  S'il  |iert;oit,  en  i*lTet,  un 
*Ml*  sur  les  iliverses  parties  de  la  régiim  prècordiale,  il  s'agit  de 
ifllcïs  nudtiples  produits  sur  pinsieurs  |K>ints  a  la  fois  et  non  de  la 
fif)«,r;itiou  iTiin  souille  iiniipie,  C'est  déjn  luie  i|uestion  d'inlerpréla- 
k*ii  rlridn-inenl  liée  à  la  lInMu-ie  de  eet  auteur  et  siu'  laquelle  nous 
rvieiidrons. 
Ik'  tout  ee  qui  firéeede  niKis  retiendrtKis  simplement  ipie  les  obsm- 
i;il*iirs  ont  trouvé  ees  souilles  non  seulement  dans  les  tnus  |ui4ineis 
espaces  gaurhcs  et  d:uis  le  T  do  eèté  droit*  mais  aussi  au  niveau  des  4'  et 
•'^  espaees  gaiiehes  depuis  li*  bord  du  stenuirii  jusrprà  la  prdnte* 
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Pour  nous  faire  une  opinion,  nous  avons  examiné  un  grand  nombre 
de  malades.  Nous  devons  d'abord  déclarer  que  nous  n'avons  jamais 
rencontré  de  souffle  absolument  localisé  à  un  point  fixe  d'un  seul  espaee 
intercostal.  Le  souffle  s'entend  ordinairement  près  du  bord  gauche 
du  sternum  dans  les  3*  et  V  espaces  où  il  a  son  maximum  d'intensité,  avec 
une  extension  variable.  Souvent  il  est  difficile  de  dire  si  le  nmximum  est 
dans  Tun  ou  l'autre  de  ces  deux  espaces,  mais  lorsque  le  souffle  est  très 
fort,  c'est  dans  le  2^  qu'il  est  le  plus  marqué.  Presque  tous  les  souflles 
de  moindre  intensité  ont  leur  maximum  dans  le  3^  espace  près  du  ster- 
num, le  pavillon  du  stéthoscope  étant  placé  de  façon  à  couvrir  environ 
3  centimètres  à  partir  du  bord  de  cet  os.  Le  souffle  dans  ces  eus  s'entend 
toujours  très  bien  dans  le  2*  et  à  un  degré  moindre  dans  le  4*.  Pour  peu 
qu'il  soit  intense,  on  le  constate  aussi  dans  le  l*"**  et  assez  souvent  (hns 
le  r)"",  mais  plutôt  du  côté  de  la  pointe,  alors  que  dans  les  espaces  supé- 
rieurs c'est  toujours  près  du  bord  sternal  qu'il  est  le  mieux  perçu.  On 
peut  le  trouver  encore  à  droite  sur  le  sternum,  assez  souvent  jusqu'à  son 
I)ord  droit,  mais  surtout  «i  gauche  jusqu'au  niveau  d'une  ligne  verticale 
passant  par  le  mamelon.  Exceptionnellement  il  s'entend  plus  en  dehors 
jusqu'auprès  d'une  ligne  horizontale  allant  de  la  pointe  du  cœur  à  la 
région  axillaire  et  en  dehors  du  bord  droit  sternal  jusqu'à  une  ligne  verti- 
cale passant  par  le  mamelon. 

Le  souffle  peut  donc,  dans  certains  cas,  s'étendre  en  haut  jusque  près  des 
clavicules  et  latéralement  des  doux  côtés  du  sternum  mais  plus  à  gauche 
(pi'à  droite.  //  ne  se  propage  pas  dans  les  vaisseaux  du  cou,  contraire' 
inent  à  V assertion  de  la  grande  majorité  des  auteurs,  même  dans  le* 
cas  d'anémie  extrême,  quand  il  n'existe  aucune  lésion  concomilanU 
de  V aorte.  L'un  de  nous  (')  a  déjà  eu  l'occasion  d'expliquer  comment  des 
observateurs  expérimentés  avaient  pu  différer  d'avis  sur  la  propagation  ou 
la  non-propagation  des  souffles  dans  les  vaisseaux  du  cou,  en  montrant  le 
rôle  que  pouvait  jouer  le  mode  d'exploration  dans  ce  genre  de  recherche. 
La  facilité  avec  laquelle  chez  les  anémiques  la  plus  légère  compression 
sur  les  vaisseaux  du  cou  produit  un  souffle,  rend  parfaitement  compte 
dos  divergences  signalées.  Si  Ton  s'arrange  de  façon  à  ne  déterminer 
aucune  compression  sur  ces  vaisseaux,  on  n'y  constate  pas  la  moindre 
propagation. 

11  peut  cependant  se  présenter  des  cas  douteux,  omis  ils  sont  tout  à  fait 
exceptionnels.  Certains  sujets  sont  tellement  anémiques,  qu'on  ne  peut 
placer  même  avec  précaution  le  stéthoscope  sur  leurs  vaisseaux  sans  J 
déterminer  un  souffle;  l'instrument  posé  seulement  dans  le  voisinage  dc^ 
gros  vaisseaux  produit  encore  un  léger  bruit  indéterminé  pouvant  ètr^ 
considéré  comme  une  faible  propagation  du  souffle  de  la  base.  Il  e^^ 
certain  que  si  ce  dernier  est  peu  accusé,  peu  étendu,  n'atteint  pas  le- 
prcmiors  espaces,  surtout  le  droit,  alors  que  le  souffle  semble  perçu  dai»- 

(»)  11.  Tripier,  lievue  de  médecine,  1881. 
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•s  gros  vaisseaux,  c'est  que  la  propagation  n\i  pas  Heu  et  que  la  pression 
u  stéthoscope  est  la  cause  du  bniit.  Si  le  souflle  de  la  base  se  propage 
isqu*aux  premiers  espaces,  la  question  est  plus  difficile  à  résoudre.  La 
ifficulté  s'accroît  encore  s'il  s'agit  de  sujets  âges,  pouvant  présenter  de 
^èrcs  altérations  des  sigmoïdes  donnant  lieu  à  un  rétrécissement  si 
linime  que,  sans  altération  du  sang,  il  n'y  aurait  probablement  |)as  pro- 
uction  d'un  souffle. 

C'est  en  évitant  soigneusement  les  pressions  et  les  tractions  sur  le  cou, 
t  en  plaçant  le  stéthoscope  sur  la  partie  interne  de  la  clavicule,  point  où 
m  est  bien  sûr  d'être  à  l'abri  do  toute  compression,  qu'on  pourra  le  plus 
iouvent  trancher  la  question.  Si  le  bruit  systolique  est  perçu  seul, 
:'cst  que  le  souffle  de  la  base  est  anorganique;  dans  le  cas  contraire, 
il  s'agit  d*une  lésion  orificielle,  tant  légère  soit-elle.  En  procédant  ainsi, 
en  répétant  les  examens,  en  faisant  changer  de  position  le  malade,  on 
!irri?era  à  réduire  les  cas  douteux  à  une  infime  exception  dont  la  clinique 
n'est  jamais  exemple.  A  ce  propos  nous  répéterons  ce  que  nous  avons  dit 
déjà  plusieurs  fois  :  e*est  que,  même  à  l'état  normal,  le  bi*uit  systolique 
n  est  jamais  transmis  avec  une  netteté  parfaite,  puisque  celle-ci  lui  fait 
défaut  à  l'origine  et  peut  être  à  un  degré  plus  marqué  quand  il  existe 
un  souffle  systolique,  lors  même  que  ce  dernier  n'empêche  pas  de  per- 
ceYoirce  bruit. 

Quand  il  s'agit  d'un  souffle  entendu  sur  plusieurs  espaces  gauches  près 
du  sternum,  le  maximum  étant  dans  le  3",  il  n'est  pas  rare  d'observer  la 
propagation  de  ce  souffle  dans  le  S""  jusqu'à  la  pointe  en  dehors  de  laquelle; 
il  cesse  assez  brusquement  (').  C'est  là  un  caractère,  qui  nous  a  paru 
i  peu  près  constant.  Il  ne  faudrait  pas  le  confondi'e  avec  un  souffle  de 
b  pointe;  cette  confusion  aurait  d'autant  plus  de  chances  d'être  faite 
qu'il  se  renforce  légèrement  au  point  de  la  paroi  où  se  perçoit  le  choc 
«pexien. 

Rarement  nous  avons  noté  le  maximum  du  souffle  dans  le  4''  esiKice  ; 
c'était  plutôt  avec  un  certain  degré  d'hypertrophie  du  cœur,  tout  au 
"ûoins  chez  les  adultes.  Plus  rarement  encore,  en  pareille  circonstance,  le 
souffle  s'entendait  jusque  dans  le  6*  esi)ace  au  niveau  de  la  pointe. 

Nous  avons  toujours  vu  que  le  souflle  diminuait  d'intensité  à  mesure 
<iue  Ton  s'éloignait  de  son  maximum  et  spécialement  quand  on  se  dirigeait 
'•téralement  et  en  bas,  sauf  dans  les  cas  où,  perçu  jusqu'à  la  pointe,  il 
pvaissait  renforcé  tout  en  restant  moins  intense  qu'en  son  maximum 
^  la  base. 

Nous  avons  encore  observé  un  assez  grand  nombre  de  cas  où  le  souflle, 
P^ accentué  dans  les  5''  et  4*  espaces  gauches  près  du  sternum,  était 
plu»  marqué  au  niveau  de  la  pointe,  dans  le  o*"  espace  chez  l'adulte. 

>';  D'après  Gairod  [Seni.  méd.,  1895:,  on  pourrait  cntomirc  distinctement  dans  certains  cas  le 
I^Ap  de  la  ciikm>-ancmie  dans  le  d(»s,  surtout  dans  la  moitié  gauche  de  l'espace  intcr-scapu- 
J**.  tu  nJTcau  des  4»  et  5*  wpaces.  (>e  bruit  deviendrait  plus  intense,  le  malade  étant  placé 
■*»  le  décubitus  dorsal. 
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C/cst  encore  à  la  pointe,  mais  plutôt  dans  le  4^  espace,  que  uous  avons 
constaté  le  hiaximum  du  souffle  chez  les  enfants  de  7  à  14  ans,  bien  que 
les  auteurs  qui  ont  spécialement  observé  ceux-ci  s'accordent  tous  à  dire 
que  les  souffles  anémiques  et  fébriles  sont  rares  à  cette  période  de  h 
vie(\).  Plus  rarement  encore,  le  souifle  n'est  perçu  que  dans  la  région 
(le  la  pointe.  Le  maximum  correspondant  au  siège  du  choc,  le  souffle  se 
propage  un  peu  en  dedans  jusqu'au  bord  gauche  stemal  et  un  peu  en 
dehors  sur  une  étendue  de  2  ou  3  travers  de  doigt,  tout  h  fait  eicep- 
tionnellemeut  jusque  près  de  Li  ligne  axillaire. 

Le  souffle  que  nous  avons  eu  en  vue  jusqu'ici  est  systolique,  c'est-àhdirR 
produit  au  moment  du  claquement  systolique,  et  se  propage  pli»  on 
moins  après  lui.  Tel  est  l'avis  du  plus  grand  nombre;  pour  M.  Potaince 
souffle  est  au  contraire  le  plus  souvent  mésosystolique.  L'opinion  de  cet 
auteur  tient  peut-être  à  ce  que,  le  souffle  n'empêchant  pas  d'entendre  le 
bruit  de  la  systole,  celui-ci  masque  plus  ou  moins  le  bruit  anormal  qiri 
devient  surtout  appréciable  après  le  claquement.  Nous  ferons  cependffll 
remarquer  que.  si  ce  dernier  n'est  pas  masqué  par  le  souille,  il  parait  vi- 
vent plus  sourd  et  plus  prolongé  (ju'à  l'état  normal  ;  ce  qui  semble  bien 
indiquer  un  certain  degré  d'altération  due  à  la  production  simultanée  (h 
souffle  et  du  clîiquement. 

Le  souffle  diastolique  sans  lésion  organique  a  été  signalé  |)ar  quelque 
auteurs(*),  mais  toujours  considéré  comme  très  rare,  sauf  par  BîUTelliq« 
vraisemblablement  a  fait  de  la  systole  la  diastole. 

Guéneau  de  Mussy  a  quelquefois  entendu  chez  les  chlorotiques  undoubk 
souffle  dans  la  région  sous-claviculaire  gauche,  et  dans  un  cas  ce  bniil 
était  si  fort  et  accompagné  d'un  frémissement  tellement  localisé  qu'î 
crut  à  un  anévrisme  de  l'aorte,  lequel  d'ailleurs  fit  défaut  à  laulopsie. 
M.  Potain  décrit  des  souffles  diastoli(|ues  et  mésodiastoliques  pouTart 
exister  concurremment  avec  le  souille  systolique  ou  alterner  avec  Im 
sur  div(»rs  points  de  la  région  précordiale.  Sahli  (de  Berne)  a  entendo 
chez  des  chlorotiques  un  souffle  diastolique  de  la  base,  disparaissant  ptf 
le  décubitus  horizontal,  et  dans  Fanémie  pernicieuse  un  souffle  diasto* 
licpie  de  la  pointe  sans  lésion  constalable  à  l'autopsie;  à  propos  do  lapa* 
ihogénie  nous  reviendrons  sur  ces  faits  que  nous  avons  déjà  signalés  (voi 
p.  242). 

Il  nous  est  arrivé  aussi,  très  exceptionnellement,  de  trouver  \m  soufB 
diastolique  sans  que  l'autopsie  permît  de  constater  une  insuffisaw 
aortique  manifeste.  Mais,  dans  ces  cas,  il  y  avait  des  lésions  diverses  d 

:V   WhiLi..  lot.  r/7.,  p.  "l'I]. 

'*;  Orlaiiis  ault'urs  ;Stkll.  Vracliliouuvr,  18Î>4,  oui  ol»servc  «les  tas  de  stiunie  diaslolv 
(le  la  |H>iiili>  sans  cause  roimiu  .  sans  explii-alion  |)ossii)le,  même  apri'S  rautu)>sic. 

Les  tas  puliliés  réteminenl  par  M.  lliicliard  el  par  M.  IJariê  (Soc.  môd.  des  hôp.,  mars  \% 
H'  rapporlenl  à  des  siniflles  diaslolupies  de  la  base.  Os  auteurs,  apri'S  avoir  ra)>|icli'  le» 
analojfiies  de  \Vei<s.  de  Selieube,  de  M.  Potain,  clioreluMit  à  démontrer  qu'il  s'apl  <le  sou! 
«  ;irdi(»-pnlin(>naires.  I.'aulopsie  du  malade  de  M.  lluehard  est  trt>s  incomplèle  cl  ne  parait 
l'ournir  un  a|)pui  bien  sérieux  à  une  U'Ile  inlerprétalion. 
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valvules  el  de  Faorte  qui  [pouvaient  être  mbes  en  ainm  et  il  ne  s'agii^sxiil 
p,is  sl'un  soiiITIp  cheïun  sujet  al^soliirmint  întleiiine  de  toiitr  l*''sîon  de  Tap- 
[larril  fanJio-va&culaire*  N  ayant  jamais?  |)ii  entendre  un  mnïWn  diasto- 
iii|i)LHhns  ce  dernier  cas,  noui?  nv  pouvons  en  admettre  rexistence» 

D'aiilreparl,  nous  avons  |ïre.'^f|m'  toujours  rencontré  avec  lesouftlesysto- 
liijiicde  la  biise*  pffcur  peu  qu'il  fiH  pmnoncé,  un  l>ruit  anorrual  précédant 
l«  cîai[UP(Bent  dîastidique  plutnl  exagéré»  unis  la  rtinne  d'un  souffle  court 
prijtmiiimtolique  de  ruouie  tonalité  et  de  inétne  Eîjuhre  que  le  preuner. 

U  |iiiéiioniéne  que  nous  sijînnhuis  se  rapfKirte  évideiuu»ent  à  ce  rpie 
fartnm  auteurs  ont  désîtrpé  sous  le  iioui  d'exagération  ou  de  dédouble* 
menl  du  seerjud  bruilt  indiqué  aussi  comme  éclatant  dans  des  ohser- 
valiaiis  de  {],  Pauî.  Souvent,  en  elïet,  on  a  e<^s  sensalions  en  ujéuie  teiii|ïs 
qurk"  [jdit  souille  pnitodiastolique.  Plusieurs  auteurs  considèrent  le  s^oul'lle 
n>Uiliipie  eiuume  se  prolongoaul  justju  au  moment  où  le  bruit  diaslolique 
eu^rré  :^e  produit*  sans  tenir  riuupte  de  sa  cessation  [tuis  de  son  renfor- 
CiMïiynl  avant  cr-  bniiL 

l"[i  schéma  (lig,  7û\)  nous  permettin  de  uiieux  faire  saisir  ce  que  nous 
airoas  entendu  dans  le  plus  grand  nombre 
<ks  vas  au  ni\eau  des  *ï*'  et  "i*"  espaces 
gauches,  près  du  sternum,  S  représenLinl 
le  bruit  systolique  et  D  le  bruit  diasto- 
li*[Hf*i  les  parties  oudjrécs  figurant  les 
inmltie%  |>en;ns  dans  leur  intervalle. 

Le  jimdTle  systolique  commence  avec  le 
fcruit  du  lucine  nom.  se  |>rolouge  en  di- 

tiamiant  pemlaiit  nnf^  bonne  fMrtie  du  |>etil  silence*  puis  tl  est  immé- 
4itetiient  suivi  d*un  souffle  très  court  qui  augmente  rapidement  d'in- 
HsiU'  H  cesse  au  moment  du  second  bruit  avec  lerjuel  il  se  eonforuL 
Jamm  ce  dernier  souffle  ne  dépasse  le  recoud  hrull  qui  en  marque 
tùujmrs  la  fin  et  permet  de  te  dhlintjiter  abminmeni  d'un  mu f fie 
iin$(olîqu(>.  II  est  dtmc  prédiastolique  ou  mieux  pnjlod  tu  statique  \nih- 
f\\\  ^e  lermine  dans  Iv  T  bruit,  fl  présente  le  méuu*  maximum  (|ue  le 
souffle  systolique;  rarement  il  siège  dans  le  V  espace,  jamais  plus  bas.  Il 
**:jmjpage  moins  que  le  preujler  sur  les|nirties  htérales;  ttuiteltus  leteu- 
Jiieilela  zone  de  propagation  dépend  de  son  intensité  au  point  maxiuumi. 
(iHi  lorsque  les  battements  ne  sont  pas  trop  fréquents  tpi'on  Fentend  le 
Biieux,  LVcélération  du  rythme  le  rend  si  bref  qu'il  est  dinicilo  à  saisir 
fï  jiàuvent  alors  le  deuxiénie  bruit  au  lieu  d'être  exagéré  est  aiïaibli. 
arunoins,  dans  la  grande  majorité  de  nos  cas  où  il  existait  un  souflle 
slolique  manifeste,  nous  avons  constaté  à  m  suite  le  petit  souffle  proto- 
îasloliipie  qui  acquiert  amsi  un  r^ractére  absolument  pathognomonique. 
^Vius  rrîivons  eu  effet  jamais  per^^'u  rien  de  semblable  avec  les  souffles 
^^stoliques  organiques.  Ce  bruit  protodiastolique  a  d'autant  plus  de  valeur 
^■ull  est  précisément  plus  constant  dans  les  cas  où  le  aouflle  systolique 
^riorganîque  est  le  plus  accusé»  c'est-à-dire  dans  ceux  où  son  intensité 
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pourrait  le  faire  attribuer  à  une  lésion  organique.  On  ne  peut  le  confondre 
avec  le  souffle  diastolique  proprement  dit,  lequel  prend  naf^^sanceen 
même  temps  que  le  2*^  bruit,  le  masquant  plus  ou  moins  et  ayant  pour 
caractère  essentiel  de  ne  jamais  se  produire  avant  ce  bruit  et  de  se  pro- 
longer après  lui.  Par  conséquent,  en  prenant  le  repère  carotidien,  il  n'est 
pas  possible  de  se  tromper.  C'est  surtout  la  constatation  du  moment  précb 
où  le  bruit  anormal  a  lieu  qui  permet  d'éliminer  l'hypothèse  d'une  insut 
fisance  aortique  bien  plus  que  l'absence  des  signes  dits  rationnels  de  cette 
insuffisance,  ceux-ci  n'ayant  de  valeur  que  par  leur  présence  puisqu'ils 
peuvent  faire  défaut  dans  certaines  circonstances  où  l'insuffisance  aortiqœ 
ne  saurait  être  mise  en  doute  (voir  p.  244). 

Les  auteurs  considèrent  en  général  le  souffle  anorganique  comme  doux 
et  faible  en  l'opposant,  à  tort,  suivant  la  remarque  fort  juste  de  M.  Potaio« 
aux  souffles  organiques,  le  plus  souvent  rudes  et  forts.  Toutefois  non 
pensons,  contrairement  h  cet  auteur,  que  les  bruits  ressemblant  à  Faboi^ 
ment  d'un  chien  ou  à  d'autres  sons  bizarres  relèvent  manifestement  d'une 
autre  cause.  C.  Paul  avait  déjà  noté  dans  quelques-unes  de  ses  obsem- 
tions  un  souffle  intense,  rude  et  râpeux. 

Bien  que  les  deux  souffles  anorganiques  aient  les  mêmes  caractères  de 
tonalité  et  de  timbre,  ce  sont  ceux  du  souffle  systolique  qui  frappent  fc 
plus  l'attention.  Ce  bruit  peut  être  doux,  spécialement  chez  lessqeli, 
fortement  imémiques  et  dont  l'impulsion  du  cœur  n'est  pas  très  mfl^ 
quée.  11  est  plutôt  rude  dans  les  conditions  inverses,  c'est-à-dire  avec  une 
forte  impulsion  et  un  état  anémique  modéré.  En  général,  il  a  une  certaine 
rudesse  dans  sa  période  initiale  qui  se  confond  avec  le  bruit  systoliqne. 
De  même  le  bruit  protodiastolique  peut  prendre  le  même  caractère  il 
moment  où  il  se  confond  avec  le  bruit  diastolique,  jusqu'à  donner  parfois 
la  sensation  de  dédoublement  ou  de  quelque  chose  d'approchant.  Enfin,  les 
deux  souffles  présentent  exceptionnellement  une  assez  forte  intensité, 
mais  avec  une  tonalité  élevée  et  la  rudesse  que  nous  avons  indiquée,  « 
qui  permet  ordinairement  de  les  distinguer  des  souffles  organiques  en  jet 
de  vapeur  à  timbre  bas  ou  des  souffles  rudes  avec  une  propagation  touti 
fait  caractéristique.  Plus  loin  nous  verrons  comment  ils  se  diflerencienl 
des  bruits  cardiopulmonaires. 

Il  est  également  intéressant  de  connaître  les  modifications  présentées 
par  ces  souffles  sous  l'influence  de  la  respiration  et  des  changements  d'at- 
titude du  corps.  Comme  la  plupart  des  observateurs,  nous  avons  constaté 
(jue  les  souflles  anorganiques  sont  ordinairement  mieux  perçus  pendai* 
l'expiration  que  pendant  l'inspiration  où  ils  diminuent  plus  ou  moins» 
parfois  même  jusqu'à  disparaître  (*).  Cette  disparition  peut  tenir  soit» 

(*)  D'après  Moritz  (St-I*rtrrsh.  med.  Hor/i.,  1895),  on  peut  observer,  duis  ccrUins  cas.  OD 
souffle  sysloli({iu>  à  timbre  raclant,  baiit,  s'entendanl  seulement  dans  la  deuxième  moiliè^ 
l'expiration  furci'o.  Pour  cet  auleur,  il  s'aprait  d'un  bruit  de  sténose  de  l'artère  pulmonaire  (fû 
se  trouverait  coniprimôe  à  ce  moment  de  la  respiration.  Ce  bruit,  coïncidant  d'onlinaire  avec  k 
souffle  babituel  anorganique  du  2*  espace  gauche,  ne  s'observerait  que  chei  les  sujets  à  ca|e 
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e  que,  affaiblis*  ils  se  confondent  avec  le  bruit  d'inspiration  ou  sont  cou- 
erls  par  lui»  surtout  dans  les  cas  de  respiration  supplémentaire  bruyante 
Il  même  point,  soit  à  ce  qu'ils  cessent  complètement  de  se  produire  à 
e  moment.  Il  nous  est  cependant  arrivé  de  constater  la  persistance  très 
ette  du  soufDe  aux  deux  temps  de  la  respiration,  chez  un  phtisique  pré- 
entant à  Tautopsie  une  symphyse  pleurale  double  qui  entravait  les  mou- 
ements  respiratoires.  D'autre  part,  quand  la  respiration  offre  la  plus 
nmde  amplitude,  la  disparition  du  souffle  à  l'inspiration  est  le  plus  ma- 
ifeste.  C'est  dans  la  position  horizontale  que  le  soufDc  est  le  mieux  perçu. 
in  général,  il  diminue  dans  la  position  assise  et  surtout  verticale,  sans 
|ue  nous  ayons  jamais  constaté  sa  complète  disparition  sous  l'influence 
les  changements  de  position. 

hir  contre,  les  émotions  les  exagèrent  manifestement;  il  en  est  de 
nérne  des  exercices  physiques  violents.  Pour  saisir  leur  influence,  il  faut 
Tabord  tenir  compte  de  l'accélération  apportée  aux  rythmes  respiratoire 
et  cardiaque  d'où  résulte,  comme  nous  lavons  vu  précédemment,  une 
diminution  d'intensité  des  souffles.  En  auscultant  ensuite  les  malades  au 
bout  d'un  instant  quand  cette  accélération  commence  à  se  ralentir,  on 
constate  parfaitement  que  l'intensité  du  souffle  a  augmenté.  —  Ainsi  que 
nous  l'avons  déjà  indiqué,  chez  les  sujets  a  parois  thoraciques  minces, 
comme  les  enfants,  la  pression  du  stéthoscope  rend  en  général  ces  souf- 
lesplus  sensibles;  elle  peut  même  assez  souvent,  suffire  à  leur  donner 
naissance,  ainsi  que  le  fait  a  été  signalé  par  quelques  auteurs. 

Les  souffles  anorganiques  ont  un  autre  caractère  important  :  ils  sont 
mmifestement  en  rapport  avec  l'impulsion  toujours  augmentée  (jue  la 
paroi  thoracique  reçoit  du  cœur  et  avec  les  vibrations  à  elle  transmises 
par  les  bruits  normaux  et  anormaux.  On  peut,  en  eflet,  se  convaincre 
que  le  maximum  du  souffle  systolique  correspond  aux  points  de   la 
bse  où  la  palpation  permet  le  mieux  de  percevoir  l'impulsion  systolique 
exagérée  du  cœur.  Dans  les  cas  où  cette  exagération  de  l'impulsion  est 
très  prononcée,  il  n'est  pas  rare  de  rencontrer,  accompagnant  un  souffle 
plus  ou  moins  intense,  un  léger  soulèvement  de  la  paroi  thoracique,  le  plus 
MttTent  dans  le  2*^  espace  gauche,  près  du  sternum.  C'est  là  que  se  trouve 
>Qui  le  maximum  d'impulsion  du  cœur  et  d'intensité  du  souffle  avec  les- 
(juels  le  soulèvement  est  absolument  synchrone.  C.  Paul  Ta  également  noté 
<lao8  une  de  ses  observations.  En  outre,  les  bruits  systolique  et  diastolique 
communiquent  à  la  main  des  vibrations  en  général  augmentées,  et  modi- 
fiées en  ce  sens  que,  si  le  souffle  est  tant  soit  peu  rude  et  intense,  on  a 
pariaitement  la  sensation  du  choc  systolique  accompagné  et  suivi  d'un 
court  frémissement,  puis  d'un  frémissement  encore  plus  court  et  moins 
iccusé  précédant  le  choc  diastolique  avec  lequel  il  se  confond.  Parfois  les 
leux  chocs  paraissent  seulement  plus  intenses  avec  un  certain  caractère  de 
ndesse  ;  ces  impressions  tactiles  correspondent  manifestement  aux  phéno- 

loracMiiie  très  élastique  cl  dont  les  poumons  |)cuveiit  se  rétracter  tellement  que  la  base  <lu 
eor  fe  trouve,  pendant  l'expiration  forcée,  en  contact  intime  avec  la  paroi  tborafdquc. 
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mènes  d'auscultation  que  nous  avons  décrits.  Après  avoir  examiné  un  cas 
bien  typique,  on  peut  se  rendre  compte  des  signes  moins  accusés  en  rap- 
port avec  les  circonstances  qui  favorisent  ou  non  la  production  des  soufBes. 
En  tout  cas,  il  est  toujours  possible  de  constater  la  coïncidence  du  maxi- 
mum du  soufOe  avec  le  maximum  d'impulsion  de  la  base  du  cœur  contre 
la  paroi  qui  a  lieu  ordinairement  au  niveau  du  3®  espace  et  empiète  pir- 
fois  sur  le  2*  ou  le  4*^.  Lorsque  nous  avons  perçu  le  souffle  de  h  base 
jusqu'à  la  pointe,  sa  recrudescence  ou  son  maximum  correspondait  au 
choc  apcxicn. 

Cette  remarque,  relative  aux  rapports  des  bruits  anormaux  avec  le  maxi- 
mum d'impulsion  du  cœur  contre  la  paroi  et  notamment  avec  le  maximum 
du  choc  basilaire  exagéré  pour  ce  qui  concerne  le  souffle  systolique  de  b 
base,  indique  que  ce  bruit  se  produit  en  une  région  de  la  paroi  thon- 
cique  qui  est  immédiatement  en  rapport  avec  le  cœur.  C'est  aussi  ce  que 
nos  autopsies  nous  ont  permis  de  confirmer. 

Nous  avons  cherché  à  préciser  ce  rapport  à  diverses  reprises  sur  des  sujels 
ayant  présenté  pendant  la  vie  des  souffles  anorganiqucs,  en  enfon^ 
de  longues  aiguilles  dans  les  5  premiers  espaces  gauches  à  1  ou  2  centi- 
mètres du  bord  sternal.  Nous  avons  vu  qu'en  général  la  piqûre  dans 
le  2°  espace  correspondait  au  voisinage  de  l'orifice  pulmonaire  et  que 
celle  des  3"^  et  ¥  perforait  le  ventricule  droit  au  niveau  de  rinfundibulao 
dans  la  portion  comprise  entre  ses  parties  supérieure  et  moyenne,  noo 
loin  de  la  cloison  interventriculaire.  En  piquant  dans  le  5^»  on  tombait  à 
peu  près  sur  la  limite  inférieure  du  cœur,  au  niveau  du  diaphragme.  La 
piqûre  dans  le  1"''  correspondait  au  tronc  de  l'artère  pulmonaire,  mais  en 
passant  à  travers  la  lame  du  poumon  qui  la  recouvre.  C'est  le  seul  espace 
où  nous  ayons  rencontré  le  poumon  chez  les  sujets  où  le  double  soaSIc 
avait  été  constaté  et  dont  le  maximum  d'intensité  se  trouvait  préciséraail 
à  l'endroit  où  le  poumon  faisait  défaut.  Plusieurs  fois  nous  avons  même 
noté  que  le  poumon  était  retenu  en  dehors  de  cette  région  par  des  adhé- 
rences pleurales  anciennes.  Dans  un  cas,  nous  avions  bien  spécifié  les 
points  où  Ton  cessait  d'entendre  le  souffle  et  nous  avons  trouvé  une  lame 
pulmonaire  à  cette  limite.  II  n'en  est  pas  toujours  ainsi  ;  maintes  fois,  en 
efiet,  nous  avons  rencontré  ce  souffle  assez  intense  pour  se  propager  sur 
des  parties  où  le  poumon  ne  faisait  point  défaut  à  coup  sur.  Il  est  certain^ 
d'autre  part,  que,  lorsque  le  souffle  est  faible,  il  tend  à  s'éteindre  à  la 
limite  formée  sur  les  parties  latérales  par  les  poumons.  A  partir  de  ce 
point  il  s'affaiblit  toujours  not^iblemcnt  et  ne  présente  jamais  une  recro- 
desccnce  pouvant  être  interprétée  comme  produite  par  Faction  du  cœur 
sur  le  tissu  pulmonaire,  ainsi  qu'il  devrait  arriver,  si  le  poumon  pouvait 
être  mis  en  cause. 

Non  seulement  le  cœur  se  présentait  à  découvert  sur  une  surface  plus 
ou  moins  large  au  niveau  du  ventricule  droit,  mais  nous  avons  encore 
remarqué  que,  dans  la  plupart  des  cas,  cette  surface  était  le  siège  d'une 
plaque  laiteuse  ordinairement  large  et  épaisse,  sans  doute  occasionnée, 
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en  |>nrlit?  du  moins,  par  la  pression  constante  et  souvent  exagérée  de  la 
surface  du  ctinir  contre  h  \mvin.  U  e^tencort^  une  rt*gion  mïl'on  rencoiiliT 
9^se£  rréquemment  une  plaque  laiteuse  d'epni^Heur  notable,  inab  en 
pmn\  asseï  limitée  :  c'est  la  partie  inrerienrc  de  la  face  antérieure  du 
vetilniMile  gauche,  un  peu  au-dessii!!ï  de  la  [ïointe,  au  niveau  de  rendroît 
mirk  vnu  semblable  nient  se  produit  le  choc  sjstolifiue  et  qui  aussi  ii  est 
pi»  (lliabitude  recouvert  par  k*  poumon.  Il  Cî^t  certes  très  eonutiun  de 
trouver  des  plaques  laiteuses  sur  toute  la  surface  du  co*ur,  mais  c'est 
mmr^  m\t  le^  points  les  [>lus  siitlanti^  et  oti  ont  lieu  deïî  frotlements 
eantre  des  pallies  plus  ou  niuins  résistantes.  Les  plaques  les  plus  éten- 
àies  et  les  jdus  éjiaisses  se  rencontrent  tiiujoiii's  sur  les  parties  du  cœur 
Aùïiih  nipport  avec  la  paroi  n'e^t  pas  douteux, 

.\(iiis  ajouterons  que,  si  nous  avons  trouvé  le  plus  souvent  le  cœur  normal 
ou  duuinué  de  volume,  il  nous  est  arrivé  assez  fréquemment  de  le  noter 
h^perlrophié  à  des  degrés  divers  sans  lésion  orilicielle, 

ll(^tait  essentiel  de  bien  déterminer  tout  d'abord  les  conditions  anato- 
tniqucs  présentées  par  le  cœur  dans  le  cas  de  souffles  anorganiques,  puis- 
(|u elles  vont  nous  servir  de  base  pour  établir  la  pathogénie  de  ces  bruits* 
Ilresti*  à  examiner  les  conditions  étiologiques  dans  lesquelles  on  rencontre 
hlntuellement  ces  souilles,  pour  ne  laisser  autant  que  possible  aucune 

LJgimi'e  ilans  Tombre. 

^  Us  SI  ai  nies  anorganîques  ont  été  observés  à  tout  âge,  sauf  dans  la 
pjùiiTe  enfance;  on  peut  dire  qulls  sont  très  rares  avant  six  ans.  Cest 
éakn  adolescents  qu'on  les  trouve  le  plus  souvent,  luais  ils  sont  encore 
hi'i  fréipients  che/.  les  adultes.  Il  n'est  pas  exceptionnel  de  les  rencon- 

tf  au  déclin  de  la  vie  et  même  àiez  des  vieillards  très  avancés  en  âge* 
Oti  (»cul  les  constater,  comme  le  disait  déjà  Laënnec,  dans  les  afTections 
'  |ilijs  diverses,  Cependant  ils  existent  si  fréquemment  dans  eertaines 
'  maliMlios  qu'ils  font  partie  de  leur  cortège  svm|iloujnttfiiie  essentiel, 
^ikiaillaud  et  après  lui  la  plupart  des  auteurs  ont  signalé  les  souflles  dans 
Hus  les  élats  anémiques,  que  M.  Potain  seul  ne  fait  pas  figurer  dans  la 
^tifiidclahirr  dfs  maladies  ou  on  les  rencontre  habituellement.  Or,  tpielic 
qut:  suit  la  théorie  que  Ton  adiiieUe  pour  exfdiqner  ces  souflles,  on  ne 
)H)un^Li  jamais  faire  abstraction  de  ce  fait  absolument  évident,  à  savoir  : 
^\iiU  ire  renconirent  (e  plus  souvent  dmu  it's  (iffecllons  où  ii  existe 
fiiiuuémie  el  den  altérai  ions  pi  a  ai  ùh  moins  marquées  du  mnff*  Nous 
lûvmis  jamais  examiné  un  C4is  d'anémie  pernicieuse  sans  y  trouver  des 
mMvi,  d'une  grande  intensité.  Il  est  rare  qu'ils  fassent  dél;mt  non  seiile- 
"UétU  d  la  suite  des  grandes  jîertes  de  sang  trinimatic|ues  ou  spontanées, 
Mis  aussi  dans  les  cas  d'hémorragies  peu  abondantes,  si  elles  sont  répé- 
*t4^  l't  Mulriut  si  elles  surviennent  chez  des  sujets  déjè  atteints  d'une 
mkiWv  plus  nu  moins  grave.  Il  arrive  parfcns  r|ne,  chez  ees  derniers,   on 
P<îul  constater  Tapparilion  du  soiiflle  immédiatement  après  une  hénior- 
■[îip  mérne   peu  imporLinle.  Le  sonflle  s'observe  communément  rians 
'"Mes  iHats  anémiques  marqués,  la  chlorose,  le  goitre  exopbtalniique 
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(que  M.  Potain  place  en  tête  des  maladies  où  ces  souffles  se  rencontrent), 
la  leucémie,  la  lymphadénie,  le  saturnisme,  l'impaludisme,  chez  les  cancé- 
reux surtout  avec  hémorragies  et,  à  un  degré  beaucoup  moindre,  chez 
certains  athéromateux  et  dans  les  maladies  du  système  nerveux  central. 
L'importance  de  ces  souffles  dans  la  chlorose  est  telle  qu'on  a  pu  dire, 
avec  juste  raison,  que  toute  chlorose  sans  souffle  est  une  chlorose  sus- 
pecte. Ils  sont  plus  communs  qu'on  ne  le  dit  dans  la  phtisie  pulmonaire. 
Parmi  les  affections  hépatiques  les  plus  diverses  dans  lesquelles  on  les 
rencontre,  il  faut  spécialement  citer  la  cirrhose  accompagnée  d'hémor- 
ragies. Dans  la  néphrite  chronique,  ils  ne  sont  pas  rares.  L'hypertrophie 
du  cœur  avec  ou  sans  néphrite  ne  nous  a  pas  paru  être  un  empêchement 
h  leur  production,  comme  tendraient  à  le  faire  croire  les  recherches  de 
M.  Potain.  Lacnnec,  Andral,  Chomel,  etc.,  signalent  déjà  le  fait,  mais  il 
est  juste  de  reconnaître  que  Thypertrophie  ne  semble  pas  avoir  par  elle- 
même  une  action  favorisante.  M.  Potain  indique  encore  la  coexistence 
possible  d'un  souffle  anorgani(|ue  avec  les  signes  d'une  lésion  orificielle. 
Nous  avons  exprimé  notre  opinion  sur  ce  sujet  à  propos  du  souffle  systo- 
lique  de  Finsuffisance  aortique.  Une  telle  coïncidence  peut  se  présenter, 
mais  sachant  combien  les  souffles  dus  à  une  altération  organique  ont  de 
la  tendance  à  se  propager  sur  toute  la  région  précordiale,  il  est  bien  dif- 
ficile de  distinguer  en  même  temps  un  autre  souffle,  anorganique.  Cepen- 
dant le  double  souffle  nettement  per^u  comme  nous  l'avons  indiqué  per- 
mettra parfois  de  le  reconnaître. 

Depuis  longtemps  on  a  signalé  la  présence  de  souffles  anorganiques  dans 
la  plupart  des  maladies  fébriles,  notamment  dans  le  rhumatisme  articu- 
laire aigu  et  subaigu,  la  lièvre  typhoïde,  la  tuberculose  aiguë  simulant  la 
fièvre  typhoïde,  les  fièvres  éruptives,  l'érysipèle,  etc.  C'est  dans  la  variole 
hémorragique  qu'il  nous  a  été  donné  d'entendre  les  souffles  les  plus 
intenses,  ce  qui  nous  fait  penser  qu'o?i  a  souvent  dû  les  attribuer  aune 
endocardite  dans  les  cas  non  suivis  d'autopsie.  D'une  manière  générale 
on  peut  rencontrer  ces  souffles  chez  tout  fébricitant.  Cependant  ils  neïij- 
lent  pas  dans  tous  les  cas  où  il  y  a  de  la  fièvre,  pas  plus  d'ailleurs  que 
dans  tous  ceux  où  il  y  a  de  l'anémie,  mais  l'état  fébrile  comme  l'état 
anémique  constitue  une  condition  favorable  à  leur  production.  Les  souflles 
(|ue  Ton  constate  dans  la  convalescence  des  maladies  aiguës  avaient  com- 
mencé à  se  produire  dans  leur  cours. 

On  peut  percevoir  des  souffles  anorganiques  chez  la  femme  enceinte  et 
aussi  chez  des  sujets  ne  |)résent4int  (jue  quelques  troubles  fonctionnels 
peu  importants  :  de  la  dyspepsie,  des  douleurs  erratiques  par  exemple, 
et  même  chez  des  gens  dont  Tétat  de  santé  est,  en  apparence  au  moins, 
satisfaisant.  Toutefois,  même  dans  ces  cas,  on  rencontre  presque  tou- 
j(»urs,  notamment  chez  les  femmes  enceintes,  un  état  anémique  antérieur 
que  Ton  peut  rapporter  à  des  causes  diverses.  Laennec  les  considérait 
(k\jà  cijinme  très  communs  cIh'z  les  hypochondriaques  et  les  hystériques- 
II  est  certain,  ainsi  que  cet  auteur  Tavait  déjà  signalé,  qu'on  les  trouve 
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Auiôi  chez  les  sujets  jeunes  facilement  impressionnables,  même  sans 
incune  maladie  déterminée.  Celte  remarque  du  grand  clinicien  nous  parait 
mportante.  Non  seulement,  en  effet,  elle  indique  la  condition  qui  préside 
I  la  production  des  soufDes  en  l'absence  d'autres  troubles  appréciables, 
nais  encore  elle  explique  comment,  dans  les  états  anémiques  qui  y  pré- 
IiqM>sent  manifestement,  ceux-ci  peuvent  être  plus  ou  moins  prononcés 
^  même  faire  défaut.  Dans  le  premier  cas,  l'impulsion  cardiaque  est  tou- 
iours  plus  ou  moins  exagérée,  tandis  que  dans  le  second  clic  est  plus  ou 
moins  faible.  On  peut  ainsi  se  rendre  compte  de  l'apparition  et  de  la 
lisparition  alternatives  de  ces  bruits  qui  sont,  dans  ces  cas,  en  rapport 
ivec  les  degrés  variables  de  l'impulsion  cardiaque. 

Nous  avons  tenu  à  mettre  particulièrement  en  relief  les  conditions 
dans  lesquelles  se  présentent  les  souffles  anorganiques,  d'abord  pour 
permettre  de  les  reconnaître  et  de  les  différencier  des  souffles  organiques, 
—  ce  qu'il  y  a  de  plus  important  pour  le  médecin,  —  et  ensuite  pour  se 
rendre  compte  du  mécanisme  de  leur  production. 

Les  souffles  anorganiques  de  la  base  du  cœur  ont  ordinairement  des 
caractères  si  bien  tranchés  que  leur  diagnostic  est  en  général  facile.  Il 
peut  cependant  être  difficile  ou  douteux  quand  il  s'agit  d'un  souffle  anor- 
ganique  intense  propagé  jusqu  au  niveau  des  clavicules  ou  d'un  souffle 
organique  de  faible  intensité. 

Dans  le  premier  cas  on  observera  le  maximum  à  gauche  du  sternum, 
b  non-propagation  dans  les  vaisseaux  du  cou  et  la  présence  d'un  souffle 
protodiastolique,  pourvu  que  le  rythme  cardiaque  ne  soit  pas  trop  accé- 
léré. La  palpation  permettra  de  percevoir  une  double  impulsion,  plus  ou 
moins  accusée,  en  rapport  avec  les  bruits  anormaux  perçus  au  siège  du 
maximum  d'intensité  de  ces  bruits,  coïncidant  ordinairement  avec  un  état 
anémique  ou  fébrile  et  le  plus  souvent  sans  hypertrophie  du  cœur.  C'est 
surtout  dans  le  cours  ou  au  déclin  d'un  rhumatisme  articulaire  aigu  ou 
subaigu  que  l'existence  d'un  souffle  de  la  base  peut  donner  Hou  à  dos 
interprétations  difTérentes. 

Daûis  le  second  cas,  c'est-à-dire  dans  celui  d'un  souffle  organique  do 
bible  intensité,  pour  peu  que  le  souffle,  rude  ou  léger,  ait  son  maxi- 
mum à  droite  du  sternum  et  se  propage  dans  les  vaisseaux  du  cou,  on 
pourra  établir  le  diagnostic  d'une  lésion  de  l'orifice  aortique  produisant 
on  léger  rétrécissement.  Exceptionnellement  le  maximum  du  souffle  so 
trouve  près  du  bord  gauche  du  sternum;  mais  alors  c'est  plutôt  sur  cet 
os  (|ue  sur  les  espaces  voisins.  En  outre,  le  souffle  est  ordinairement  assez 
prolongé,  mais  non  suivi  du  petit  souffle  protodiastolique  î\  moins  tpril 
n'y  ait  coexistence  des  deux  espèces  do  souffles. 

Avec  un  rétrécissement  aortique,  et  en  général  avec  des  lésions  val- 
^res,  le  bruit  diastolique  normal  peut,  il  est  vrai,  présontor  certaines 
BMHiifications  de  timbre  :  il  peut  être  moins  net,  comme  étouffé,  ou,  au 
^Wraire,  acquérir  un  éclat  particulier.  Il  est  à  remarquer  que  ces  alté- 
rations  du  bruit  ont  surtout  été  constatées  dans  le  3*  espace  drf)it,  près  du 
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sternum,  où  Ton  perçoit  assez  souvent  aussi  un  frémissement  avec  ane 
impulsion  notable  qui  parfois,  pendant  Texpiration,  soulève  légèrement 
la  paroi  thoracique  sur  un  point  limité.  En  somme  les  caractères  etk 
localisation  des  soufDes  anorganiques  de  la  base  suffiront  le  plus  souvenl 
à  les  faire  diagnostiquer,  à  la  condition  de  prendre  aussi  les  précautioM 
indiquées  précédemment  pour  éviter  une  erreur  provenant  de  la  preuin 
du  stéthoscope. 

Le  soufQe  anorganique  de  la  base  qui  se  propage  jusqu'à  la  pointe  ot 
ordinairement  facile  à  distinguer  en  raison  des  caractères  indiqués  dqi 
et  auxquels  il  faut  seulement  ajouter  cette  propagation  avec  une  légère 
recrudescence.  Le  souffle  en  pareil  cas  ne  peut  guère  faire  songer  i  nai 
insuffisance  mitrale  à  cause  de  sa  faible  intensité  habituelle,  de  sa  ces» 
tion  ou  de  son  peu  de  propagation  en  dehors  de  la  pointe.  Mais  on  pm- 
rait  plutôt  attribuer  ce  souffle  à  une  insuffisance  tricuspidienne.  DÙisci 
dernier  cas,  le  maximum  se  trouve  dans  la  région  comprise  entre  la  poinli 
et  le  st'emum,  le  souffle  se  prolongeant  dans  la  direction  de  TartiGubtioi 
sterno-claviculaire  droite.  Cette  localisation  ne  serait  pas  toujours  bdk 
h  établir  nettement,  puisque  Parrot  a  cru  devoir  rapporter  à  une  iosoft 
sance  fonctionnelle  de  la  tricuspidc  tous  les  souffles  anorganiques.  Miis  k 
pouls  veineux  fait  ordinairement  défaut  avec  la  plupart  de  ces  denikn, 
tandis  qu'il  se  rencontre  souvent  avec  Tinsuffisance  tricuspide,  sans  ce> 
pendant  y  être  constant,   comme  nous  l'avons    dit.  Lorsque  ce  sigM 
manque,  on  peut  constater  une  distension  plus  ou  moins  marquée  dei 
veines  du  cou,  indiquant  une  gène  considérable  de  la  circulation  fa- 
neuse, condition  qui  paraît  plutôt  défavorable  à  la  production  des  soaf* 
flcs  anorganiques  que  nous  avons  en  vue. 

Ce  que  nous  venons  de  dire  se  rapporte  également  aux  soufQes  sjsto- 
liques  plus  ou  moins  localisés  à  la  pointe  qui  risquent  plutôt  d*étre  coD- 
fondus  avec  un  souffle  d'insuffisance  mitrale  cependant  assez  caractéris- 
tique. Ce  souffle  a  aussi  son  maximum  h  la  pointe,  mais  sa  tonalité  est 
plus  basse  que  celle  du  souffle  anorganique.  Il  est  plus  soufflant,  donne 
souvent  In  sensation  d'un  jet  de  vapeur  sur  toute  la  région  précordiale 
et  se  propage  surtout  vers  Faisselle,  parfois  jusqu'à  la  région  dorsale 
du  même  côté.  Enfin,  on  peut  presque  toujours  constater  au  niveau  è 
la  pointe  un  frémissement.  Si  le  souffle  est  plus  rude,  il  se  propage  encore 
plus  manifestement  et  plus  loin  en  donnant  à  la  pointe  un  frémissemeol 
plus  accusé.  Dans  tous  les  cas,  le  souffle  masque  plus  ou  moins  le  bruit 
systoliquc.  11  persiste  aux  deux  temps  de  la  respiration  et  dans  toutes  les 
positions,  bien  qu'il  soit  d'habitude  un  peu  plus  manifeste  dans  le  décu- 
bitus dorsal,  ot  pendant  l'expiration.  D'après  ces  c<iractères,  on  voit  qu'en 
général  le  souffle  anorganique  sera  facile  à  différencier. 

Mais  on  peut  rencontrer  à  la  pointe  un  souffle  systolique  bien  caracté- 
risé, se  prolongeant  dans  la  direction  de  l'aisselle,  parfois  même  jusqu'à 
ce  niveau,  cl  présentant  une  intensité  assez  grande  pour  faire  croire  de 
j)rime  abord  à  une  insufîisance  mitrale  ;  ajoutons  qu'en  même  temps  il 
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possible  de  constater  un  eeiluin  degré  d'hypertrophie  du  cœur  avec 
rfqiïeis  iroijble;;^  circidaloires.  Or,  si  le  souffle,  maigre  son  intensité, 
M  iiiHîique  pas  le  hruit  sysloliquc,  ne  donne  oiicun  fréiiii^seniéiit  notalde 
d  ne  se  pro|)age  pas  au  loin^  c'est  rpi'il  ^'agit  très^  prahableinenl  d'un 
sûuflle  annrganique.  Celte  préiioiuption  devient  une  certitude  si  le  bruit 
aiionmd  se  modifie  notablement  ou  dispamil  dans  Fingpiration  etle^  ehan- 
g^iiienls  d  attitude,  surtout  s^il  tait  défaut  pendant  un  certain  temps  î^ous 
illuence  du  repos  et  de  la  digitale. 

les  souffles  que  nous  avons  en  vue  sont  bien  distincts  des   souilles 
^rdiopuhnonaires  observés  assez  rarement  et  que  nous  décrirons  plus 
m. 

tCtmment  peut-on  expliquer  la  production  des  souffles  anori^nmiques? 

|L'i  plupart  des  auteurs  les  l'ont  naître  dans  le  cœur,  tandis  que  pour 

iFotain  «  les  souffles  cardiaques  anorganiques  sont  à  peu  ]>res  cxclusi- 

Dêiit  des  bruits  ciirdiopulmonaires  ».  L'éminent  professeur  a  donné 

*  telle  importance  à  cette  question  que  nous  devons  d'abord  examiner 

I  opinion.  M.  Totain  présente  trois  ordres  de  preuves  en  favei»r  de 

j  manière  de  voir* 

Première  preuve.  —  «  Ces  bruits  ont  toujours  leur  maximtiui  au  niveau 
lies  parties  du  cœur  recouvertes  par  Je  poumon.  Il  est  donc  impossible  de 
ïH?  pa^  supposer  ([ue  la  présence  de  celui-ci  entre  pour  quelque  chose 

Enfles  conditions  qui  les  font  naitre(').  p 
a.  PoUnn  reconnaît  lui-niéme  que,  sur  le  cadavre,  on  ne  trouve  pas  la 
plupart  du  temps  le  poumon  au  niveau  des  points  où  il  n'est  pas  rare 

Éiteîidredes  souffles  pendant  la  vie;  mais  que  la  présence  de  cet  or^^ane 
t  révélée  par  1  auscultation  et  la  percussion.  Or,  indépendamment  de 
^  que  ces  moyens  d'investigation  ont  d'incertain  pour  la  fixation  des 
Umites  exactes  du  poumon,  il  résulte  de  nos  observations  que  plusieurs 
foi^nous  avons  noté  non  seulement  qu'une  surface  plus  ou  moins  étendue 
du  ca^ur  était  en  contact  avec  la  paroi  tboracique,  mais  aussi  tpn;  le 
poumon  était  retenu  éloigné  par  d'anciennes  adhérences  pleurales  rendant 
inadmissible  rhypothèse  de  Textension  dutisHu  pulmonaire  |>endaQt  la 
xiem  delà  des  limites  occupées  après  la  mort. 

tl  ne  reste  donc  aucun  doute  sur  la  pfmsibiiUé  iVetifendre  un  souffle 
cnortfànique  avec  ses  caractères  habilueiH^»an$  laprésence  du  poumon 
entre  le  co^ur  et  la  paroi  thoraeique,  au  niveau  des  points  oii  te  souffle 
présettte  san  maximum  f/'mft'îisfVt^.  Cette  objection  nous  paraît  tellement 
fondamentale  qu'elle  jwurrait  nous  dispenser  d'une  discussion  plus  éten- 
due* I^s  autres  preuves  n'oiïrent  pas  plus  de  certitude  (|ue  la  première. 
Deuxième  preuve.  —  «  On  peut  démontrer  expérimentalement,  sur 
m  animais,  que  le  siège  véritable  des  bruiU  anorganicpies  est  dans  le 
lOiJBlonfM.  n 


(*)  P<>TJkT5»  toc.  ciLy  p.  415* 
PoT^Li,  toc.  ci(.,  |i.  ilO, 
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Deux  expériences  sont  en  cfTet  relatées  par  M.  Potain.  Dans  Tune,  il 
s'agit  d'un  cheval  présentant  au-dessus  de  la  pointe  un  soufDe  très  inteoie 
que  l'auteur  jugea  à  ses  caractères  devoir  être  un  bruit  cardiopulioe- 
nairc.  «  L'animal  ayant  été  immédiatement  sacrifié,  je  pus  constater, 
d'une  part,  qu'il  n'existait  aucune  lésion  du  cœur  à  quoi  ce  souffle plt 
être  rapporté  ;  d'autre  part,  que  dans  le  même  point  où  j'avais  noté 
le  souffle,  se  trouvait  une  languette  de  poumon  interposée  entre  le  cœur 
et  la  paroi  (*).  » 

La  relation  de  cette  expérience  est  tellement  succincte  qu'elle  peut 
tout  au  plus  servir  a  prouver  la  production  possible  d'un  bruit  aoonoil 
donnant  la  sensation  d'un  souffle,  par  le  fait  de  l'interposition  d'une  la* 
guette  de  poumon  chez  le  cheval.  Mais  on  sait  depuis  longtemps  que, dm 
l'homme,  on  peut  trouver  aussi  la  languette  pulmonaire  du  lobe  supérieor 
gauche  interposée  entre  le  cœur  et  la  paroi,  qu'il  en  résulte  un  bnâ 
anormal  analogue  à  un  soufDe,  considéré  par  M.  Potain  précisioeâ 
comme  bien  difl'érent  des  autres  bruits  anorganiques. 

Le  sujet  de  la  seconde  expérience  est  un  chien  chez  lequel  M.  PotUB 
avait  constaté  l'existence  d'un  soufDe  manifestement  anorganique:  cÂTae 
son  habileté  accoutumée,  M.  Franck  parvint  à  introduire  un  crockl 
mousse  dans  la  plèvre  sans  y  laisser  pénétrer  l'air.  A  l'aide  de  ce  crochet,  ' 
le  bord  du  poumon  au  niveau  duquel  le  bruit  anormal  se  faisait  enteoèf 
fut  légèrement  écarté  et  le  souffle  cessa  aussitôt.  Puis  on  laissa  le  pounno 
reprendre  sa  place  primitive  et  le  bruit  reparut  avec  des  caractères  iden- 
tiques à  ceux  qu'il  avait  d'abord.  Ces  alternatives  ayant  été  reproduites i 
plusieurs  reprises  et  toujours  avec  le  même  résultat,  il  ne  peut  demeuier 
aucun  doute  que  le  soufDe  à  rythme  cardiaque  entendu  chez  cet  animal  se 
passait  réellement  dans  la  partie  du  poumon  située  au-devant  du  cœur  et 
agitée  par  lui(').  » 

En  considérant  cette  expérience  comme  irréprochable,  elle  ne  prouve- 
rait pas  autre  chose  que  la  première.  Mais  s'il  n'y  a  pas  eu  entrée  de  l'air 
dans  la  plèvre,  il  y  a  eu  certainement  pénétration  du  crochet  entre  le 
cœur  et  la  paroi  dont  les  rapports  réciproques  ont  pu  être  ainsi  modifiés; 
ce  qui  ne  saurait  cire  considéré  comme  une  chose  négligeable.  Nousavoi» 
eu  aussi  l'occasion  d'étudier  particulièrement  les  souilles  qu*on  observe 
si  comniniioment  chez  les  chiens  et  nous  avons  toujours  constaté  que  le 
maximum  du  souffle  correspondait  exactement  au  maximum  d'impulsion 
du  cœur,  ordinairement  au-dessus  de  la  8*  côte  (en  comptant  de  bas  en 
haut)  tout  près  du  bord  sternal.  Quoique  le  cœur  soit  en  grande  partie 
recouvert  par  le  poumon,  il  est  bien   manifeste  que  le  point  où  sont 
perçus  à  la  fois  le  maximum  du  souffle  et  celui  de  l'impulsion  est  bien  en 
rapport  immédiat  avec  la  paroi;  car  avec  une  impulsion  plus  ou  moins 
forte  on  perçoit  un  certain  frémissement  rude  concomitant  et  on  peut 

(*)  Potain.  loc.  cit.,  p.  417. 
<-)  PoTAix.  lor.  cit.,  p.  417. 
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wîr  a  ce  niveau  un  smiltncnieiïl  ih  ri-spct-  intercostal  coiTe!:;|uîn(liiiit, 
On  comprend,  par  cnnsc^jUfnt,  <]iir  rintnxlurlion  iVuri  rcnps  rlrnuf^er 
intrii  le  emnr  et  Iîi  [«îinii  iiil  pu  iiicNlilicr  sensililemeiit  \v^  coiiJitirtiis  nor- 
roaJ»*s,  tir  fTianitTe  à  empocher  la  perceptum  ou  Ih  produclion  du  siKilIle 
siûsque  le  pontiioii  y  soit  [►our  quelque  ehoM\  Nous  vernms  du  reste  que 
m  sniiflles  nnnr^auiques  du  chien  ont  beiuienup  d'anîdngie  avec  mus.  de 
rhomote,  tant  par  leurs  «"iracteies  que  pur  les  conditions  qui  semhtent 
favitnibles  :i  leur  production. 

Tmsdeme  preuiK\  — ■  Les  bruits  anor^aniques  du  cœur  sont  suseep- 
tibN  de  m  transformer  eu  un  hruît  uinnifeî^lenient  respiraloire  et  de 
pasMîr  al ternali veulent  de  Ton  a  1  autre  \\\w  suivant  «pie  prédojuiue 
rinfliience  cardiaque  tJii  l  influence  respiratoire.  » 

\\\\%  |)ensf>ns  que  M,  Polain  fait  allusii^ii  aii\  ras  où  \\m  perçoit,  peu- 
Jajil  linspiration,  une  nuKlilication  du  bruit  r*>:^]uratirire  consistant  en 
pitisitnirs  saccades  légères  sur  un  point  limité  vn  rapport  avec  les  batte- 
ititiits  du  c<eur,  ayaitt  eu  iKitre  luie  cerUnue  au:do[rie  avec  la  respin\îiuu 
MCtiidce  qui  en  est  cependant  bien  distiticte.  Dans  ces  e^s,  qui  se  njn* 
im\ivx\\  lin  reste  assez  l'arement  (voir  p,  295),  il  ne  s'agit  que  d'une 
mmh'liratiou  du  bruit  respiratoire  par  les  battements  du  cœur  et  non  du 
|u-sj^f  d*un  rythme  à  l'autre,  f.e  [ilus  souveul   rui  oljserve  le  eoiitraire. 
ccst-à-dire  la  diuiiruiliim  uot4iblf'  des  soufHes  anorfîniiiques  dans  Tinspi- 
iflo  et  iiierne  leur  disparition  dans  les  inspirations  fortes.  Ce  phénomène 
saurait  être  pris  pour  le  passa jsje  d'un  rvlh(ue  canlia(|ne  îi  un  rjthme 
piratoire,  car  il  faudrait  au&si  adn»eUre  la  pi^ssihililé  d'un  elian*;**uu'nl 
rythme  de  tuème  nature  jiour  les  souOh*:^  ni'-,faniques.  Or,  ceux-ri* 
ik  sont  lé^'ers  surtout p  [orsentent  sous  l*inl\uencede  la  respiration, 
moditications  analogues,  inoins  accusées  il  est  vrai,  mais  appréciables 
emiiml  et  suflisantes  pour  montrer  que  leur  cause  réside,  non  dans 
ckut^ement  de  rythme,  mais  dans  les   conditions  dilférentes   où  se 
mve  le  cœur  pi'  rap[iort  n  ta  fiaroi  [ïCîidant  Finspiration  et  rexpinilion. 
!a  est  si  vrai  (pte,  dans  un  cas  on  le  souille  aiiorganique  n'avait  jms  paru 
Ifié  sous  riniluenee  de  la  respiration,  nous  avons  trouvé   les  deux 
Inrrs  entîéreuiejU  adhérentes  de  chaque  côté,  ce  qui  devait  gêner  con- 
*feddement  les  uiouvements  respiratoires  et  explique  la  persistance  du 
«ouflle  à  peu  près  ou  même  degré  dans  les  deux  îemps  de  la  respiration* 
.Vmis  ajoutenuis  tpie  le  bruit  d  inspiration  pulmonaire  rendu  s^içaulé 
\mv  les  hattenumts  cardiatpies,  qu'on  observe  tout  à  fjiit  exceptionnelle- 
ment à  la  base,  est  le  seul  bruit  c^nrdiopuluionairc  nianiieste  que  nous 
croyons  avoir  |ien,u  dans  eetle  région  e(  qu'il  diiVére  tellement  des  bruits 
jinor^^a niques  rencontrés  tous  les  jours  qu'on  peut  au  contraire  en  tirer 
unargiuuent  contre  la  théorie  <b*  M»  Potain,  En  ciïet»  dans  les  cas  où 
nmtx  nvem»  noiérinspiraiion  à  rythme  gyMoUque,  nouR  fi'amnfi  jamais 
fmfenfiu  anvitn  souffle  à  la  nUjion  précortliale^ 

Nous  pouvons  faire  la  même  réflexion   au  sujet  des  bruits  cardîo- 
pulmonaires  de  la  pointe  dont  nous  possédons  plusieurs  obser^ntious.  Ils 
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nous  ont  toujours  paru  résulter  de  la  pression  du  poumon  entre  le  cœurel 
la  paroi  thoracique  au  moment  de  la  systole  ventriculaire.  On  perçoit  alors 
un  souffle  systolique  accompagné  d'une  sensation  particulière  de  froisse- 
ment ou  de  frottement  que  M.  Potain  signale  également  et  qui»  engénérd, 
est  assez  bien  caractérisée  pour  permettre  de  diagnostiquer  cette  disposition 
anatomique  pendant  la  vie.  Or,  ce  sont  des  phénomènes  bien  différents  de 
ceux  qu'on  observe  dans  les  cas  si  communs  de  soufQes  anorganiques.  fl 
est  vrai  que,  pour  expliquer  ces  derniers  soufQes,  cet  auteur  a  imagioé 
un  tout  autre  mécanisme  que  nous  devons  exposer  sommairement,  en 
montrant  encore  l'impossibilité  d'admettre  cette  dernière  partie  de  si 
théorie. 

Pour  M.  Potain,  le  souffle  n'est  que  le  bruit  respiratoire  modifié  dans 
son  rythme  et  produit  ordinairement  par  l'aspiration  du  cœur  résultante 
retrait  de  sa  paroi  au  moment  de  la  systole,  comme  M.  Patel  Pavait  d'ail- 
leurs déjà  admis  pour  un  cas  dont  il  sera  question  au  sujet  des  brœti 
cardiopulmonaires.  Mais  M.  Potain  n'oublie  pas,  comme  ce  dernier  auteur, 
que  l'air  qui  a  pénétré  dans  les  vésicules  pulmonaires  doit  en  sortir  pour 
y  rentrer  de  nouveau.  11  suppose  alors  que  le  poumon  est  comprimé  pirk 
cœur  en  diastole  qui  chasse  l'air  et  permet  sa  rentrée  pendant  la  sjstda. 
Mais  que  d'hypothèses  pour  en  arriver  là!  —  Il  faut  d'abord  admettre qne 
la  systole  ventriculaire  produit  un  vide  suffisant  dans  le  péricarde  pov 
aspirer  l'air  du  poumon  voisin.  Ce  fait  n'est  pas  démontré,  puisque, 
d'après  la  remarque  de  M.  Chassagne  ('),  le  retrait  du  ventricule  est,  » 
moins  en  partie,  compensé  par  la  dilatation  des  oreillettes  et  des  grw 
vaisseaux  à  leur  origine.  S'il  existe  une  diminution  de  volume  du  cœur, 
elle  doit  être  très  minime  et  cependant  il  faut  encore  la  supposer  sulE* 
santé  pour  produire  une  aspiration  de  Tair  dans  le  poumon,  non  seulement 
pendant  l'inspiration  où  l'air  a  de  la  tendance  à  pénétrer  dans  cet  organe, 
mais  aussi  et  surtout  durant  l'expiration,  puisque  c'est  à  ce  moment  qu'on 
perçoit  le  mieux  le  souffle,  c'est-à-dire  alors  que  les  forces  motrices  du 
thorax  les  plus  puissantes  agissant  en  sens  inverse  chassent  l'air  de  h 
phériphérie  au  centre  et  tendent  au  retrait  du  tissu  pulmonaire. 

Voilà  bien  des  hypothèses  contraires  aux  données  physiologiques  les 
mieux  établies,  et  ce  n'est  que  le  commencement.  Il  faut  encore  admettre 
qu'une  lame  pulmonaire  assez  étendue  se  trouve  entre  le  cœur  et  la  paroi 
thoracique  dans  tous  les  cas  où  le  souffle  est  perçu,  ce  qui  d'ailleurs  ne 
saurait  être  démontré  par  la  percussion  et  l'auscultation  et  ce  qui  est  en 
opposition  formelle  avec  des  constatations  anatomiques  indiscutables.  H 
faut  aussi  que  le  remplissage  des  ventricules  pendant  la  diastole  qui,  de 
l'avis  de  tous  les  physiologistes,  s'accomplit  en  laissant  le  cœur  absolu- 
ment mou  et  flasque  entre  les  doigts,  soit  cependant  suffisant  pour  com- 
primer le  poumon,  non  pas  légèrement  au  degré  où  il  se  trouve  dans 
les  expirations  ordinaires,  mais  de  manière  à  en  expulser  l'air  totaleraeat 

(*)  CiiASSAGUE,  Tlièscdc  Paris,  1892. 


esl,  en  <?ffet,  la  condition  spociliee  par  Tauleur  pour  (jiie  l'air  rentre 
arec  une  vitesse  plus  grande*  et  donne  lieu,  nuii  p^s  à  un  bruit  lespi- 
rataire  ordinaire,  mais  a  un  souffle*  Cela  réîiïulterait  des  calculs  laits  par 
)l.  Miiin  en  comparant  Veïïei  dvh  r(?spiratiini  normaK;  <pn  ne  ["erait  péiu'- 
Irer  diins  les  vésicules  que  le  1/7  environ  de  la  ïiuantitc  d'iur  ipiVlles 
{peuvent  contenir,  tandis  que  la  petite  portion  du  poumon  subissant  Tac- 
tidti  tlirecle  du  cœur  y  ferait  entrer  une  quantité  d'air  7  fois  plus 
^mh.  Cette  théorie,  plus  généi-ale  que  eellc  de  SL  Patel  pour  expliquer 
le^uflle  par  aspiration,  ne  repose  pas  sur  de  meilleurs  ar^amients^  toutes 
les  données  restant  à  démontrer,  II  seniit  également  nécessaire  de  prouver 
\  «|ue  Tair  peut  être  aspiré  et  exjiiré  dans  une  portiiMi  du  poumon  pendant 
une  révolution  cardiaque,  en  opposition  avec  ce  qui  se  passe  en  même 
temps  dans  les  autres  parties  de  lorgne  et  que  les  forces  t|ui  agissent 
mr  a!$  dernières,  c'est-à-dire  sur  la  presque  totalité  du  pou  mon,  soit 
«an«  action  sur  la  toute  petite  portion  où  lair  entrei^ait  et  sortirait  comme 
dHle  était  indépendante.  Nous  appellerons  encore  l'attention  sur  ce  fait 
(fue,  d'a[>rès  >L  Polain,  l'expiration  dans  cette  partie  du  poumon  serait 
toujours  silencieuse,  alors  que  nous  voyons  se  produire  le  contraire,  avec 
lies  bruits  en  j^énéral  bien  caractérisés,  dans  les  cas  où  il  existe  incoîi- 
telablement  une  lame  pulmonaire  prise  entre  le  cœur  et  la  paroi  thora* 
^^iqueet  où  La  pression  s'exerce  jion  pendant  la  diastole,  mais  pendant  la 
mtole  qui  ne  donne  lieu  à  aucune  aspimtion.  Un  peut  certainement 
ubjpcter  que  dans  ces  cas  la  lame  pulmonaire  est  placée  de  telle  sorte 
i\\iA\v  ne  peut  échappera  la  pression  du  cœur  contre  la  paroi.  Mais  si  dans 
lesHutres  cas  elle  est  disposée  de  manière  à  s'y  soustraire^  connnent  dans 
^^euj[-ci  peut-elle  être  cumjirimée  au  point  de  se  vider  d'air  complète- 
uti'nl?  En  outre,  puisque  la  pression  exercée  par  la  systole  cardiaque  sur 
Mnekoe  pulrnonairê  prise  entre  le  cœur  et  la  [)aroi  est  certainement  plus 
fcite  que  celle  déterminée  pendant  la  diastole,  ainsi  que  le  prouvent  ces 
caji  eux-mêmes,  comment  se  faît-iK  si  les  ln|>otlièses  de  M,  Potain  sont 
mm,  qu'il  n'y  ait  pas  un  souille  diastoli(|ue  au  moment  de  la  rentrée 
«l^^Tair  qui  devj-ait  être  dVutant  plus  bruyante  que  la  compression  a  été 
[te  forte? 

Nous  ferons  encore  remarquer  que  réminent  professeur  ne  tient 
tomple  des  effets  de  la  respiration  que  pour  signaler  la  diminution 
ou  la  dispurition  du  souffle  pendant  l'inspiration  par  le  fait  de  ta  dilaLi- 
(mih  cœur  f|ui  aurait  lieu  à  eu  moment.  Or,  il  faudrait  démontrer  qu'il 
•^t'  produit  a  chaque  inspiration  une  dilatation  du  cœur  suftisante  pour 
'liniimiLT  le  pouvoir  aspiratem'  de  cet  organe  au  point  de  n  avoir  que 
|"'u  MU  pas  d  action,  alors  que  pendant  lexpiration  ce  pouvoii- aspirateur 
Cïil  considéré  coumie  si  puissant.  Cet  elk't,  absolument  hypothétitpus  ne 
^^urait  être  comparé  à  T influence  des  mouvements  respiratoires  sur  la 
^'TOlion  ou  le  retrait  du  thonix  qui  est  bien  réel  et  qu*on  ne  |)eut 
''onsidérer  comme  une  chose  négligeable. 
^nest  pas  jusqu'aux  dépressions  de  la  paroi  tboracique  indiquées  par 
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M.  Potain  comme  se  produisant  au  moment  de  la  systole  et  servant  de 
point  de  départ  à  sa  théorie  qui  ne  soient  absolument  contestables.  —  En 
effet,  on  observe  parfois,  au  niveau  des  espaces  intercostaux  gauches  près 
du  sternum,  sous  Tinfluence  de  la  systole,  comme  une  ondulation  légère 
allant  de  haut  en  bas  et  de  droite  à  gauche  et  correspondant  aux  roouTe- 
ments  produits  à  la  surface  du  cœur.  Il  s*agit  en  pareil  cas  d'un  ou  de  deux 
soulèvements  légers,  suivis  de  faibles  dépressions,  précédant  immédia- 
tement et  rapidement  le  soulèvement  systolique  de  la  pointe,  lequel  ter- 
mine la  contraction  ventriculaire.  Or,  si  un  souffle  était  produit  au  moment 
d'une  dépression  de  la  paroi,  il  précéderait  plutôt  la  systole,  tandis  qne 
pour  M.  Potain  le  souffle  anorganique  en  rapport  avec  la  systole  est  le 
plus  souvent  mésosystolique.  Du  reste,  on  peut  parfaitement  rencontrer 
ces  ondulations  très  manifestes,  avec  ou  sans  hypertrophie  du  cœur,  chez 
des  malades  ne  présentant  aucun  souffle  ;  ce  qui  est  très  naturel  puis- 
qu'elles ne  font  que  rendre  visible  ce  qui  se  passe  à  la  partie  de  la  surface 
du  cœur  immédiatement  en  contact  avec  la  paroi  sans  interposition  de 
lame  pulmonaire. 

Mais  nous  avons  vu  qu'on  observe  assez  fréquemment,  chez  les  malades 
dont  les  souffles  anorganiques  de  la  base  sont  intenses,  un  soulèvement 
au  point  maximum  d'impulsion,  plutôt  dans  le  2*  espace,  puisque  c'est 
là  que  s'entendent  le  mieux  les  bruits  les  plus  marqués.  Or,  ce  soulève- 
ment est  suivi,  sinon  d'une  dépression,  au  moins  d'un  affaissement  de  h 
partie  précédemment  soulevée  ;  en  outre  c'est  bien  le  soulèvement,  —  et 
non  Taffaissemcnt  ou  la  dépression,  —  qui  est  parfaitement  synchrone 
avec  l'impulsion  cardiaque  et  le  souffle  systolique,  comme  nous  avons  en 
l'occasion  de  nous  en  assurer  maintes  fois.  11  y  a  donc,  dans  les  cas  où  le 
souffle  est  le  plus  intense,  non  pas  une  dépression  correspondante  de  la 
paroi,  mais  bien  un  soulèvement,  ce  qui  est  absolument  en  opposition 
avec  la  théorie  de  M.  Potain. 

Avec  ce  soulèvement  dans  le  2"  es|)ace,  on  peut  constater  une  dépres- 
sion dans  les  ,T  et  4'*,  près  du  bord  sternal  gauche,  mais  en  même  temps 
on  a  aussi  le  soulèvement  de  la  pointe,  plus  en  dehors,  dans  le  4"^  ou 
le  5*^  cl  absolument  synchrone  avec  celui  du  2*.  Ce  phénomène  est  surtout 
très  nelleinent  visible  chez  certains  jeunes  sujets  à  parois  thoraciques 
minces  et  souples. 

A  celte  occasion  nous  ferons  romanjuer  que  parfois  aussi  la  dépression 
<le  la  partie  interne  du  4''  espace  est  plus  marquée  que  le  soulèvement  de 
la  pointe,  de  telle  sorte  que  ce  dernier  peut  passer  inaperçu  et  faire 
(Toire  à  une  dépression  systolique  de  la  région  apexienne.  Par  un  examen 
attentif,  on  se  rendra  compte  du  phénomène  et  on  se  convaincra  que  les 
cas  véritables  de  dépression  systolicpie  de  la  pointe  sont  absolument 
exceptionnels  si  on  veut  bien  attacher  h  la  remarque  qui  précède  la 
valeur  qu'elle  comporte. 

Nous  avons  constaté  ({u'il  en  est  de  même  chez  les  chiens  :  le  soulè- 
vement systolique  de  la  paroi,  habituellement  plus  ou  moins  visible,  cor- 
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responil  {ihs*>liiiTii>iU  au  ^oiifTIr  systolirjue,  a?  qui  est  coiirnrmc  aux  Tu  ils 
ûkpnés  chez  riioinmi*  i\l  cou!  ni  ire  fiicofe  h  la  mèriie  hypothèse. 

En  soniinc^  la  ïhuoi'ie  ri**  M.  rntniti  ne  saumît  se  rap|Kirter  aux  cas  où 
le  cœur  ne  peut  rnnijjrimer  aucune  lame  puhnonaire,  et  on  ne  peul  pas 
davanlagL?  rappliquer  è  ceux  eu  In  eompi-essionesl  iiianifrste,  pnree  t|ut'  lu 
plupart  des  arguments  i moqués  pour  Fetayer  ne  rejïosent  que  sur  iIq^ 
hypothèses  ingénieuses,  mais  en  opposition  formell*!  avec  robscrvatiOn 
dcï^&it?». 

rvertaine?  allératious  du  péricarde  peuvent  donner  lieu  h  un  hmil  ayant 
qi]fl(pir  analogie  avec  uu  sou  Hic* 

El  d'ahord,  comme  henucoup  d'observateurs,  nous  avons  \m  constater 
lu  déclin  de  la  pêrieardite(voir  p,  218),  la  transformation  graduelle  d'un 
fmïteiTicut  en  un  liruît  ressemblant  tellement  â  un  souille  (pie,  si  Ton 
nWîl  pas  assiste  à  cette  évolution,  ou  aurait  parfaite  ment  pu  prendre  ce 
knjil  pour  un  soufïle  iutra-cardinque.  H  peut  cependant,  ainsi  que  nous 
ravims  déjVi  dit,  s'en  distinguer  le  (dus  souvent  par  \e  rythme  de  frotlc' 
nient  qu'il  conserve  a  un  degré  plus  ou  imiins  marqué  et  qu'il  est  possible 
à  retrouver  quand  Tottenlion  est  fixée  sur  ce  point.  Or»  dans  la  pbq^art 
lie  nns  autopsies  où  un  sounie  anorganique  avait  été  entendu  et  où  nous 
eu  cherchions  Texplication,  nous  avons  constalé  que  les  aiguilles  enfoncées 
làfliî  le  sou  file  avait  présenté  son  muximiun  d'intetisité,  tondmienl  préci- 
sément au  niveau  des  points  où  se  trouvaient  les  plaques  laiteuses  les 
plus  (Heudues  et  k's  plus  épaisses,  e'est-a-dire  an  niveau  de  rinfundi- 
bulum.  Le  frottement  du  cœur  centre  la  paroi,  manifestement  plus  pro- 
noacéa  ce  niveau  où  les  surfaces  eu  contact  sont  altérées  |>in'  un  épaissis- 
m\m\  scléreux  notable,  ne  pournn't*il  pas  doiiner  lieu  aux  bruits  anor- 
mm  perçus  pendant  la  vie,  d'autant  que  ceux-ci  prennent  souvent  rm 
caractère  de  rudesse  interniétliaire  i*ntre  h  ^ouftlc  rude  et  le  frottenientt 
Nnus  avons  abandonné  cette  hypothèse  aussitôt  que  nous  avons  rencontré 
<!t*  sonfUes  sans  plaque  laiteuse,  de  uiénic  (|ue  l'absence  certaine  d*unc 
liinif*  pulmonaire  au-devant  du  cœur,  alors  que  le  souffle  existait,  nous 
aïîiilfuit  rtrjeter  ,iussi  Thypotiièse  d'un  souttle  d'origine  pulumnaire,  Nous 
»mis  tHé  ainsi  amenés  a  conclure  que  les  souffles  anorganique  s  si  eom- 
ffiimémenl  tdiservés  devaient  avoir  une  origine  intra-cardiaque,  couune 
l«is  les  auteurs  l'ont  admis  avant  M,  Potain,  Mais  nous  avons  contiiuié 
n»^  recherches  parce  qu'aucune  des  théories  proposées  ne  nousa^ut  paru 
mi\T  compte  de  tous  les  cas  observés. 

Le  cadre  de  cet  article  ne  nous  permet t^int  pas  de  refaire  une  étude  lûs- 
torjrjue  el  ci'itique  de  chacune  des  tbéories  proposées,  nous  nous  contcn- 
l<froris  (11*  dire  quelques  u»ots  des  pins  connues* 

Celles  qui  expliquent  la  produclimi  îles  souflles  artorganiques  par 
ïinp  însufïisance  fimcttoimelle  de  la  tricuspide  (Pariot)  ou  de  la  nritrale 
(Naauvu,  B;il four)  doivent  être  rejetées  non  senlemeni  parce  tpie  les  souflles 
P'^rriis  ptmdant  la  vie  n'ont  pas  ordinairement  le  mêuje  siège  que  cens  dus 
^  iinp  insunîsance  certaine  de  ces  valvules,  mais  encore  parci^  que  les 
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autopsies  sont  absolument  contraires  à  cette  hypothèse.  En  effet,  si  dans 
quelques  cas  de  souffle  de  la  pointe,  nous  avons  pu  constater  à  Tépreufe 
de  Teau  une  insuflisance  tricuspide  plus  ou  moins  douteuse,  nous  n'avons 
jamais  rencontré  d'insufSsance  mitrale.  En  outre,  avec  les  souffles  de  h 
base,  qui  sont  cependant  les  plus  communs,  Tinsuffisance  de  ces  appareils 
valvulaires  n  a  pas  été  constatée.  Par  conséquent,  il  faudrait  admettre  h 
production,  pendant  la  vie,  d'une  insuflisance  qui  disparaîtrait  après  h 
mort,  c'est-à-dire  une  pure  hypothèse  (*). 

Les  souffles  ayant  ordinairement  leur  maximum  à  la  base,  il  était  bien 
plus  rationnel  de  les  localiser  à  l'origine  de  l'aorte  ou  de  l'artère  pulmo- 
naire. Mais  en  l'absence  de  toute  lésion  appréciable  de  ces  vaisseaux,  nous 
avons  cherché  naturellement  la  cause  du  souffle  dans  les  altérations  do 
sang  et  les  modifications  qui  devaient  en  résulter  au  moment  de  son  pas- 
sage du  cœur  dans  les  gros  vaisseaux.  Pendant  longtemps,  il  nous  i 
semblé  que  M.  Marey  avait  donné  des  bruits  anorganiques  l'explication  h 
plus  satisfaisante  en  plaçant  leur  siège  à  l'orifice  aortique.  c  A  l'état  no^ 
mal,  la  tension  artérielle  est  trop  forte  pour  que  le  courant  du  liquident 
une  vitesse  suffisante  pour  vibrer.  Mais  si  par  le  fait  de  l'hémorragie,  h 
tension  baisse  dans  les  artères,  il  arrivera  un  moment  où  le  sang  se  pré- 
cipitera avec  assez  de  vitesse  à  travers  l'orifice  aortique  pour  que  le  bruit 
de  souffle  se  produise....  Toute  autre  cause  qui  fera  baisser  la  tension  arté> 
rielle  devra  également  produire  un  bruit  de  souffle  semblable  (*).  » 

Cette  théorie,  étayée  par  les  expériences  hémométriques  faites  depuis 
Halles  jusqu'aux  physiologistes  modernes,  ne  laissait  aucun  doute  dans 
l'esprit  de  M.  Marey  et  devait  rallier  le  plus  grand  nombre  des  suffrages. 
Cependant,  une  grave  objection  se  présentait.  Tandis  que  le  souffle  du  rétré- 
cissement aortique  a  son  maximum  vers  la  3^  côte  droite  près  du  sternum 
et  se  propage  dans  les  gros  vaisseaux  du  cou,  le  souffle  systolique  anorgi- 


(')  L'insuffisance  fonctionnelle  serait  démontrée,  pour  beaucoup  d'auteurs,  par  l'engér»- 
tion  du  claquement  des  sigmoîdes  pulmonaires,  indiquant  Taugmentation  de  la  tension  sangiÛK 
dans  rartc^rc  pulmonaire,  et  aussi,  par  la  dilatation  de  l'oreillette  gauche.  Celle-ci  se  canctè- 
riscrait  par  l'extension  de  la  matité  longitudinale  du  cœur  jusqu'  au  3*  espace  gauche,  et  ptf 
les  pulsations  observées  au  même  niveau  chez  certains  anémiques.  D'après  les  tracés  de  Gibnn^ 
ces  pulsations  immédiatement  consécutives  au  choc  de  la  pointe  ne  seraient  pas  dues  à  la  con- 
traction de  l'oreillette,  mais  au  reflux  systolique  du  sang  à  travers  la  valvule  mitrale.  ÏÏwS^- 
leurs,  d'après  Balfour,  le  siège  du  maximiun  du  souffle  du  2*  espace  gauche  ne  se  trouve  ptf 
au  niveau  de  l'artère  pulmonaire,  mais  plus  à  gauche  du  bord  stemal  (2  centimètres  i/3 
à  5),  exactement  au  point  où  l'auricule  gauche  vient  émerger  sur  le  côté  de  l'artère  après 
l'avoir  contournée.  Le  souffle  est  transmis  à  la  paroi  par  l'oreillette  gauche,  Tauricule  servant 
d'intermédiaire. 

Lc5(  auteurs  semblent  bien  admettre  en  majorité  l'existence  de  l'insuffisance  fooctioonelle 
mitrale,  mais  ils  varient  d'opinion  sur  son  mécanisme.  Pour  les  uns,  Balfour  en  particulier,  elte 
résulterait  de  la  dilatation  du  cœur,  déjà  constatée  par  Beau  chez  les  diiens  et  les  lapins  tué* 
par  des  hémorragies  successives,  cUniquemcnt  observée  et  admise  dans  la  chlorose  par  Wundcr- 
lich,  Friodreich,  Hcitler.  D'autres  ont  |Mînsé  qne  l'insuffisance  pourrait  dépendre  de  l'affaibli»^ 
ment,  soit  des  muscles  papillaires,  soit  des  fibres  qui  entourent  les  orifices  auriculo-ventrirur 
lairt^  à  la  manière  do  sphincters  cl  qui  contribuent  à  les  fermer  au  moment  de  la  systole 
(Mcrkicn,  loc.  citai.,  p.  175-177). 

(*)  Maret,  Circulation  du  sang.  Paris,  1863. 
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nique  a  le  sien  sur  la  partie  correspondante  à  gauche  du  sternum,  et  ne 
se  propage  pas  dans  ces  vaisseaux.  On  disait  bien  que  cette  non-propagation 
pouvait  tenir  à  ce  que  le  souffle  était  faible  et  doux,  mais  bien  souvent 
il  est  fort  et  plus  ou  moins  rude  et  cependant  il  ne  se  propage  pas  davan- 
tage, contrairement  à  ce  qui  se  passe  pour  le  plus  faible  bruit  de  rétrécis- 
sement aortique.  On  a  dit  aussi  que,  dans  certains  cas  de  sténose  aortique, 
le  maximum  du  souffle  peut  se  trouver  sur  le  bord  gauche  et  que  le  souffle 
né  dans  Taorte  était  transmis  à  la  paroi  par  Tartère  pulmonaire  qui  la 
croise  à  ce  niveau.  Mais,  outre  que  le  maximum  du  souffle  aortique  sur 
le  bord  gauche  est  rare,  on  le  rencontre  plutôt  sur  le  sternum  que  sur 
les  espaces  voisins.  Si  Thypothèse  de  la  transmission  du  souffle  par  le 
croisement  de  Tartère  pulmonaire  était  réelle,  c'est  dans  tous  les  cas  de 
rétrécissement  aortique  qu'on  devrait  constater  le  souffle  à  gauche,  tandis 
qu'on  le  trouve  le  plus  souvent  à  droite.  Ainsi  tout  en  adoptant  provi- 
soirement la  théorie  de  M.  Marey,  qui  était  au  moins  en  rapport  avec  l'ob- 
servation des  malades  pour  ce  qui  concerne  l'altération  du  sang,  nous 
prenions  toujours  nos  observations  en  vue  de  trouver  une  explication  plus 
rationnelle  des  souffles  anorganiques. 

La  production  du  souffle  au  niveau  de  l'origine  de  l'artère  pulmonaire 
rendait  mieux  compte  de  sa  localisation.  Marschall  Hughes  en  avait  déjà 
entrevu  la  possibilité.  Guéneau  de  Mussy  s'était  aussi  demandé  pourquoi 
cette  artère  ne  pourrait  pas  être  dans  certains  cas  le  siège  de  ce  souffle 
qui  correspond  si  exactement  à  Torigine  de  ce  vaisseau  et  se  prolonge 
dans  sa  direction. 

C.  Paul,  après  de  nombreuses  recherches  et  reprenant  les  idées  de  Mar- 
schall Hughes,  arrivait  à  conclure  que  les  souffles  anorganiques  devaient 
avoir  leur  siège  au  niveau  de  Toriiice  de  l'artère  pulmonaire  et  que  leur 
cause  résidait  en  partie  dans  l'anémie  concomitante  révélée  par  l'aspect 
des  malades  et  la  présence  des  murmures  veineux,  en  partie  dans  la  pro- 
duction d'un  spasme  à  l'origine  de  l'artère  pulmonaire  :  d'où  la  dénomi- 
iiation  de  souffle  anémo-spasmodique  de  Vartère  pulmonaire  que  l'au- 
teur a  donnée  à  ce  bruit  (').  C'était  presque  revenir  au  spasme  déjà  admis 

(*}  Stmaon  part  de  l'hypothèse  que  les  souffles  anémiques  sont  la  conséquence  des  troubles 
'^^B'vinHniiscuitires  pouvant  être  réfponaux  et  se  faire  en  divers  points  du  cœur,  d'où  le  siège 
^^riable  de  ces  bruits.  Pour  cet  auteur,  l'orifice  de  l'artère  pulmonaire  et  son  infundibulum  en 
**«*t  le  Keu  de  prédilection,  parce  qu'ils  sont  plus  superficiels  et  qu'à  œ  niveau  le  myocarde 
^^  plus  mince.  Luttant  contre  la  tension  de  l'artÎTC  pulmonaire  augmentée  dans  l'anémie,  et 
^  ^tUeors  affaibli  par  la  diminution  de  l'influx  nerveux,  l' infundibulum  s'épuise  et  sa  fatigue  se 
^"^^duit,  comme  celle  des  muscles  volontaires,  par  une  espèce  de  tremblement  qui  donne  nais- 
••■^ce  lox  viln^tions  sanguines  et  au  souffle.  Le  souffle  de  l'aorte,  quand  il  existe,  se  produirait 
P**"  le  même  mécanisme. 

^our  Sehrwald  [Deutsche  med.  Woch.,  1880.  les  souffles  anorganiques  auraient  pour  siège 
**«*  plus  l'artère  puhnonaire  mais  les  veines  pulmonaires  au  point  précis  où  ces  vaisseaux  s'abou- 
*^Bl  dans  Toreillette  gauche.  La  profondeur  de  ce  lieu  d'origine  justifierait  leur  timbre  doux 
^  leur  peu  d'intensité,  caractères  d'ailleurs  fort  variables.  Pour  expliquer  pourquoi,  en  partant 
.  €*»  données,  le  bruit  n'est  pas  continu,  l'auteur  se  livre  à  des  considérations  assez  difficiles 
*  saisir  et  insiste  sur  ce  fait  que  ce  mo<le  de  prodiution  rend  bien  compte  qu'on  peut  percevoir 
^  *ïniit  en  même  temps  que  le  claquement  valvulaire  qu'il  n'empédie  pas  de  se  produire. 
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par  Laënncc  sans  pouvoir  mieux  prouver  sa  production  et  par  conséqueDt 
sa  localisation. 

Cependant  C.  Paul  avait  insisté  sur  deux  points  qui  paraissent  bien 
établis  :  la  coexistence  d'uii  état  anémique  caractérisé  ordinairement  par 
la  production  de  murmures  veineux  au  cou  et  la  localisation  habituelk 
du  souffle  cardiaque  au  niveau  de  Torigine  de  Tartère  pulmonaire.  Il  reste 
toutefois  a  déterminer  comment  le  souffle  peut  prendre  naissance  dus 
ces  conditions  sans  faire  intervenir  une  action  absolument  hypothétique. 

M.  Potain  est  à  peu  près  le  seul  auteur  qui  ait  contesté  le  rapport  des 
souffles  anorganiques  avec  Tanémie,  n'admettant  qu'un  souffle  d'origioe 
aortique,  analogue  à  celui  du  rétrécissement  de  cet  orifice  pour  Vanémit 
vraie.  «  Mais,  dit  M.  Potain,  cette  variété  de  souffle  est  tellement  excep- 
tionnelle que  je  saurais  à  peine  en  retrouver  dans  mes  plus  lointains  soare* 
nirs  plus  de  quatre  ou  cinq  exemples (*).  j>  Et  cependant  M.  Potain  a  certth 
nement  observé  un  bien  plus  grand  nombre  de  cas  à* anémie  vraie  (à\t 
souffle  devait  avoir  son  siège  habituel  à  gauche  du  sternum.  Nous  avons 
vu  qu'il  en  était  toujours  ainsi  dans  Fanémie  pernicieuse  progressive  et 
dans  la  plupart  des  anémies  très  caractérisées.  Qu'il  y  ait  des  exceptions, 
c'est-à-dire  des  malades  présentant  un  certain  degré  d'anémie  sans  soufle 
et  des  souffles  chez  des  sujets  n'ayant  pas  l'aspect  anémique  bien  mut 
feste,  ce  n'est  pas  douteux  et  il  faudra  en  trouver  l'explication;  mais  ah 
n'empêche  pas  que  dans  l'immense  majorité  des  cas  il  y  ait  coexistence 
du  souffle  avec  un  état  anémique.  De  ce  que  chez  un  certain  nombre è 
malades,  M.  Potain,  après  C.  Paul,  a  trouvé  un  peu  moins  de  globobs 
rouges  dans  des  cas  où  il  n'y  avait  pas  de  souffle  que  dans  d'autres  ou  le 
souffle  existait,  on  ne  peut  conclure  avec  lui  que  «  les  souffles  anorganiques 
de  la  base  n'ont  avec  l'anémie  qu'un  rapport  très  indirect  (')  »,  parce  qu'on 
ne  saurait  affirmer  que  la  valeur  globulaire  seule  soit  à  considérer  dans 
Tanémic.  Tout  ce  qu'on  peut  dire  c'est  qu'un  abaissement  déterminéii 
cliiflre  des  globules  rouges  ne  suffit  pas  à  produire  un  bruit  de  soufflef 
bien  que  ce  soit  dans  les  cas  d'anémie  pernicieuse  où  le  souffle  était  con- 
stant que  nous  avons  trouvé  le  chiffre  le  plus  faible  de  globules  rouges. 
Mais  l'anémie  comprend  bien  d'autres  modifications  du  sang,  connues  on 
inconnues,  sans  compter  celles  de  l'appareil  circulatoire  où  le  sjslcflie 
nerveux  joue  certainement  un  rôle  et  qu'il  est  impossible  de  déterminer 
d'une  manière  rigoureuse  avec  nos  moyens  actuels  d'investigation.  C'est 
ainsi  que  des  malades  ont  parfois  des  altérations  analogues  du  sang,  alors 
qu'ils  ne  présentent   pas   extérieurement  l'aspect  de  gens  franchement 
anémiques.  On  sait  par  exemple  que  certaines  chlorotiques  peuvent  ne 
pas  avoir  laspoct  anémique.  Il  en  est  de  même  pour  d'autres  malades 
chez  les([uels  le  sang  doit  présenter  des  modifications  encore  mal  connues, 
mais  qui  certainement  favorisent  la  production  des  souffles  dans  les  vais- 
seaux, puisqu'il  est  possible  de  s'en  assurer  par  un  examen  direct.  Or,  si 

•)  PoTAix.  loc.  cit.,  p.  34i. 
[*)  Potain.  loc,  cit.,  p.  546 
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I  sang,  quel  quMI  soît,  permr^t  do  constater  CaeileineiU  un  souille 
Aiiis  lo^  artères  et  surtiMit  diin^  les  veinées  <)u  cou,  il  y  uuni  toutes  les 
pnibabiliLés  pour  qull  favome  au^fï  r;j|»|Hiritioïi  d  un  souille  fin  cœur* 

(t^l  le  raison  ne  ment  qui  a  ele  fait  depuis  Liénnec  et  qui  déroule,  non 
une  théorie,  mais  de  rohservalion  deé  ninlades*  11  est  vrai  que  tous  les 
jeîà  qui  présentent  des  sotiflles  faeiles  a  faire  nailre  dans  les  vait^se^iux 
iiit  pas  un  souffle  au  cœur  parce  qu'il  laut  encore  d'autres  conditions 
deleriuiuantes  tjui  ue  sont  pas  aussi  aisénient  réalisées  en  ce  point.  Mais 
■i  pinil  s\issurer  que  tous  les  malades  porteurs  d'un  sou  file  cardiaque 
■arjc^oiique  oITrenl  parfois  des  souilles  vaseulaires  spontanés  cl  toujours 
■plus  grande  facilité  à  la  production  de  ces  souilles  sous  riniluence  de 
Ta  moindre  pression.  Aussi  ne  )KïUvons-nons,  connue  M,  Polain,  ne  [i;is 
pir  compte  de  cette  i^eliition  entre  les  souilles  du  cœur  et  des  vaisseaux 
ïb  clinique  montre  tous  les  jours  et  qui  est  tellement  manifeste  que 
inuec  eonrondait  tous  ces  bruits  anormanx  dans  la  niénie  description. 
pOn  a  objecté  qu'en  comprimant  une  artère  d'un   sujet   quelconque, 
imc  bien  portant,  on  peut  produiie  on  souflle.  Personne  ne  songe  a 
euter  la  réalité  absolue  tie  ce  l'tiit;  mais  quelle  dilféi'ence  au  point  de 
îJe  la  facitité  avec  laquelle  on  détermine  ce  bruit  chez  le  sujet  bien 
nt  et  chez  celui  qui  est  plus  ou  moins  anémié  jusqu'au  ujaladedont 
Demie  est  si  profonde  que  Ton  ne  peut  poser   le   stélbosetqîe  sur   le 
isseau  siuis  produire  iiumédiateuient   \\n  souille  !    Le  pbéuoiuéne  est 
turc  plus  marqué  pour  les  veines»  en  ce  sens  qu'à  Tétat  de  Siiuté  par- 
»  il  n'est  ^nère  possible  de  donner  lietr  a  un  souille  piu'  la  pression 
rceâ  Yaisscaux;  Uuidis  que  ehcx  les  anénni]ues  ce  souille  est  produit 
ec  b  plus  grande  facilité,  notjnnmeni  sur  les  juf^nhures  où  il  est  si 
ttvent  s]in.mtané. 

Celle  coexistence  des^  murmures  veineux  avec  les  souffles  du  cœur,  déjà 

gîîîiléc  par  Hope,  a  été  mise  particulièrement  en  relief  par   Hugues, 

t,  Walsche,  Guéneau  de  Mussy,  C,  l*anL  Pour  ce  dernier  auteur»  qui 

ifele  souffle  du  cœur  à  forigiiïe  de  lartère  pulmonaire  et  qui  attribue 

liruils  anormaux  à  la  composition  du  sanj^;  d'une  part,  et  de  laiitre, 

icM.  Potaîn,  â  l'augmentation  des  vibrations  du  liquide  au  moment  de 

f'cùlération  du  courant  sanguin,  c'est  le  mêiue  sang  noir  avec  la  Uiénie 

Igmentalion  dans  bi  collision  de  ses  p;irties  qui,  venant  des  veines  et 

ivédans  l'artère  polmonaire,  donnera  lieu  au  bruit  de  souille  constaté 

*lii7  les  sujets  présent^ul  dtyà  un  munuure  veineux. 

M  M.  Putain  objecte  a  tl,  Paul  que  *  ce  n'est  point  parce  qu'il  est  vei- 

p^  que  b*  sang  entre  eu    vtbmtton  dans   les  veines  plus  aisément 

B^ïdans  les  artères,  c'est  parce  qu'il  circule  dans  des  vaisseaux  k  calibres 

•ftbs  régnlici^,  a  parois  plus  minces,  et  bien  plus  facilenumt  compres^ 

W^k^j*)*   *  Mais  irrégularités  de  calibre  et  uiinceur  de  parois  sont  des 

^lîulitiims  anatomiques  communes  h  tous  les  sujets,  auémiqueîi  ou  non. 


'I  Potàw.  iù<.  eîL,  p.  545, 
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et  qui,  par  conséquent,  ne  suffisent  pas  à  expliquer  les  souffles  Teineux  des 
anémiques.  Par  contre,  nous  sommes  bien  de  l'avis  de  M.  Potain  lorsqu'il 
dit  que  €  ce  n'est  pas  en  raison  de  sa  composition  différente  que  le  siog 
pourrait  produire  dans  l'artère  pulmonaire  un  bruit  qu'il  ne  produit  pis 
dans  l'aorte  »  ;  car  le  sang  artériel  du  ventricule  gauche  et  le  sang  vei* 
neux  du  ventricule  droit  ayant,  d'après  les  recherches  de  M.  Halassex,  k 
même  nombre  de  globules,  doivent  avoir  à  peu  près  la  même  densité  et 
par  conséquent  se  trouver  dans  les  mêmes  conditions  au  point  de  vue  de 
la  tendance  à  la  production  des  souffles. 

Mais  M.  Potain  va  plus  loin  et  cherche  à  prouver  que  l'hydrémie  nepeot 
être  la  cause  directe  du  souffle  cardiaque  des  chloro-anémiques.  Yoida 
résumé  comment  il  raisonne  :  L'abaissement  de  la  densité  du  sang  eit 
certainement  une  condition  favorable  à  la  production  des  souffles,  comne 
Bouillaud  l'a  démontré  depuis  longtemps,  et  à  cet  égard  on  ne  saunit 
conserver  aucun  doute.  C'est  l'augmentation  de  la  vitesse  du  sang  qâ 
en  pareil  cas  joue  le  rôle  important.  D'autre  part,  une  disposition  amls- 
mique  essentielle  à  l'apparition  de  ces  bruits  se  trouve  dans  une  certutt 
mesure  réalisée  au  niveau  des  orifices  artériels,  puisque  leur  diamètre  (A 
moindre  que  celui  de  l'artère  qui  leur  fait  suite.  Or,  la  vitesse  du  courait 
sanguin  à  l'orifice  aortique  est  plus  grande  qu'à  l'orifice  pulmonaiit 
L'élargissement  du  calibre  de  l'artère  relativement  à  celui  de  l'orifice  ([■ 
le  précède  est  aussi  plus  considérable  du  côté  de  l'aorte.  Si  donc  un  soûle 
vient  à  naître  dans  ces  vaisseaux,  en  raison  de  l'hydrémie,  c'est  dun 
l'aorte  qu'il  doit  se  produire  de  préférence.  Mais  c'est  au  niveau  derartèn 
pulmonaii^e,  au  contraire,  que  se  font  entendre  presque  toujours  le» 
souffles  anorganiques  de  la  base  ;  donc  il  n'est  pas  logique  d'attribuer  ce» 
souffles  à  l'hydrémie. 

Ce  raisonnement  ne  peut  se  tenir  qu'à  la  condition  qu'aucune  cause  | 
n'influe  sur  la  détermination  du  souffle  dans  l'artère  pulmonaire^  et  j 
comme  M.  Potain  démontre  encore  que  le  spasme  imaginé  par  C.  Paul  ne  j 
saurait  exister,  ni  dans  les  vaisseaux  ni  dans  le  cœur,  il  conclut  ainâ  :  i 
c  Les  souffles  anorganiques  de  la  base  du  cœur  ne  se  produisent  au  niîeiB  ; 
de  l'orifice  aortique  que  d'une  manière  tout  à  fait  exceptionnelle  et  il  < 
est  d'autre  part  illogique  de  supposer  qu'ils  se  passent  dans  l'artèie 
pulmonaire,  puisqu'on  ne  peut  leur  y  trouver  absolument  aucune  raisoa 
d'être (').  j> 

Cependant  M.  Potain  reconnaît  que  dans  l'immense  majorité  des  cas 
les  souffles  anorganiques  de  la  base  se  font  entendre  sur  un  point  qui  cor- 
respond à  l'origine  de  l'artère  pulmonaire  et  que  «  si  le  souffle  qu'on  pc^ 
çoit  à  ce  niveau  se  passe  dans  une  artère,  c'est  assurément  dans  l'artère  put 
iiaire  qu'il  se  produit  (*)  »;  de  même  qu'il  a  admis  aussi  avec  tous  les 
auteurs  que  l'abaissement  de  la  densité  du  sang  est  une  condition  favorable 
à  la  production  du  souffle.  —  Si  donc  nous  pouvons  démontrer  que  l'on 

(')  Potain.  ioc.  cit..,  p.  ôtt). 
(*)  PoTAW.  loc.  cit.,  p.  3i5. 
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constater   chez  les  mabdes    présentant   un    sonfUn   anr»r^rnnii|ne  : 
i'dos  isifînes  in»li([nani  une  (Hiuinulion  de  la  densité  du  saiijLï  *|id  Tiivtïri^e 
)  production  du  sonlYle  ilans  l*a|)|)areîl  cireulatoire;  2"  une  eaUîse  déler- 
fxmmie  de  la  localisation  du  s(*nflle  au  nivelai»  de  Tori^fine  de  l'arlère 
liliîiuiiaîj'e  ;  nans^  espéi^ons  pouvoir  rallier  l'opinion  j^énej'at<*  des  lurde- 
ns  en  It?^  eonviaiit  simplenient  à  un  examen  clinique  sans  parti  [tris. 
'  Nnus  avons  assez  insiste  déjà  sur  raltération  du  san<(  caractérisée  par 
Kiat  anéuii4|ue  on  fébrile  qui  a  frappé  presque  tons  les  oliservateurs, 
rn'avoir  pas  a  y  revenir.  Dans  riuimense  majorité  des  cas,  eet  état  aiié- 
^se  présente  d'une  façon  évidente,  connue  cause  des  souffles  arté- 
èUet¥eiueu?c  facilement  provoqués  ou  rnéuiç  s|KHiUmésî  c'est  dans  les* 
émes  conditions  ([ue  se  rencontrent  ta  plupart  des  sounies  cardiaques 
lorgauiqnes.  Voilà  des  l^iits  positifs»  indiscntahles,  contre  lesquels  aucurje 
Éorie  ne  saurait  prévaloir  et  avec  lesquels  il  faut  absolument  compter» 
En  effet*  si  nous  considérons  un  cas  d'anémie  typique,  nous  <  iinslalons 
I*:  lu  pression  sur  les  artères  détermine  avec  [ïlus  ou  moins  de  facilité 
bruit  de  soultle  inlerini tient  correspondant  à  la  systole  ventricnlaire 
ii]ui  peut  être  perçu  spontanément  sons  la  forme  du  sou  file  eépha- 
^w  hirsque  rauémic  est  très  prononcée.  Les   veines,  pins  faeiboneiit 
Eûfi*  en  raison  de  leur  faible  tension,  peuvent  être  le  siège  de  murnujres 
mr»itteuts  ou  continus  avec  renforcements,  délei'unnés  par  la   [ibis 
km*  pression  du  dui^^t  ou  du  stéthoscope  on  même  produits  s]H>nlaué- 
at  au  niveau  du  eou  en  raison  des  dispositions  anatoiui(|ues  particu- 
bs  que  préserdent  ces  vaisseaux.  Ces  souftles  vascnlaires  dépendant  a 
Iêii  |ys  douter  de  Télal  du  sang,  Trest-il  |ms  rationnel  d'altribuei'  à  la 
péiiin  iniluenee  le  souffle  cardiaque  concomitant/ 
Mais  ici  le  souffle  n'est  pas  provoqué  par  le  doigt  ou  le  stéthoscope:  il 
i  prodoit  spontanément  au  niveau  tbîs  ù"  et  "2"  espaci^s  gauches,  près  du 
oum.  Or,  c'est  an  même  niveau  qu'on  perçoit  rimpulsion  systolique 
^khase  du  cœur,  toujours  plus  on  moins  augmentée.  Jusqu'à  donner 
rfuis  une  Impulsion  forte  et  brusque  avec  un  léjçer  soulèvement  de  la 
01,  en  comnmniquaui  en  même  temps  aux  artèi'es  du  cou  des  batte- 
tib  exagérés  très  visibles  dans  les  cas  où  ce  phénomène  est  le  plus  pro- 
ies. Et  il  vient  tout  naturel  leuienl  a  lesprit  que  cette  impulsion  car- 
^nv:  augmentée,  produisant  a -chaque  systole  nuQ  pression  plus  forte 
Niveau  {le  rinrundibulum  de  rartère  pulmonaire,  pourra  réaliser,  sur 
Ij^int  de  ce  conduit  cardio-vasculaire  à  |*jirois  minces  et  où  la  tension 
tel')  le  ment  l'ailde  est  encore  ailaiblie  par  l'état  anémique  ou  fébrile,  ce 
jOUt^ledoigt  ou  le  stéthoscope  fait  sur  la  jugulaire  on  sur  ime  artère  du 
Bkne  sujet.  Ce  qui  donne  enlin  toutes  probubilîtés  en  fa?eur  de  cette 
HSâicre  de  voir,  c'est  que,  de  même  que  le  doigt  placé  sur  un  vaisseau 
fM.^n;oil  uji  k'ger  frémissement  correspondant  à  la  production  du  souffle, 
le  même  la  înain  appliquée  a  la  base  du  cœur  a  netlemenl  eonscienco 
"un  frémissement  correspondant  au  souffle  cardiaf]ue,  surtout  dans  b^s 
m  où  celuin-'i   est   intens^e.    Nous  ferons  même  rejuarqner   que»   chez 
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les  -enfants  dont  les  parois  thoraciques  sont  minces  et  facilement  déprefifr- 
sibles,  on  peut  parfois  provoquer  le  souffle  anorganique  par  la  pre8si(»v 
du  stéthoscope  avec  la  tête.  Ce  fait  permet  en  outre  d^établir  un  raf^MTC» 
chement  entre  le  mode  de  production  de  ce  souffle  et  celui  qu'on  obsenr^ 
sur  les  vaisseaux  dans  les  mômes  circonstances. 

Si  les  battements  sont  fréquents,  on  peut  ne  percevoir  que  faiblemer^ 
le  bruit  diastoliquc  qui,  dans  le  cas  contraire,  est  plutôt  exagéré  ave^ 
un  léger  souffle  protodiastoliquc  faisant  suite  au  souffle  systolique.  L^m 
second  souffle  très  court,  de  même  tonalité  que  le  premier,  semble  rer^- 
forcer  le  bruit  diastolique  dont  la  tonalité  est  du  reste  plutôt  élevée,  or- 
donnant parfois  l'impression  d'un  dédoublement  de  ce  bruit,  tellement  il 
lui  est  intimement  lié.  Aussi  est-il  permis  de  penser  que  les  vibrations 
dont  le  sang  est  encore  animé  doivent  favoriser  la  production  du  second 
souffle  qui  a  lieu  à  Toccasion  de  la  pression  diastolique  effectuée  contre  Jb 
paroi  avec  d  autant  plus  d'intensité  que  l'impulsion  systolique  a  été  plus 
ibrtc.  En  eiïet,  la  main  perçoit  aussi  un  choc  diastolique  exagéré  et,  dans 
les  cas  plus  accusés,  une  modification  anormale  de  cette  sensation  dans  sa 
partie  initiale  sous  la  forme  d'un  frémissement  très  court  précédant  le 
choc  avec  lequel  il  se  confond. 

Lorsque  les  souffles  sont  nettement  entendus,  on  peut  s'assurer  que 
cesl  sur  le  même  point  de  la  base  qu'on  perçoit  le  maximum  in 
double  souffle  et  que  ce  point  correspond  au  maximum  d' impulsion  d 
de  frémissement  de  chaque  temps.  Cette  constatation  rend  indubitable  h 
relation  qui  existe  entre  ces  divers  phénomènes  et  démontre  leur  origine 
intra-cardiaque,  car  c'est  la  coexistence  des  mêmes  signes  qu'on  trouve 
avec  les  autres  bruits  anormaux  dont  l'origine  intra-cardiaque  n'est  p» 
douteuse.  La  forte  impulsion  du  cœur  perçue  à  ce  niveau,  accompagnée 
parfois  d'un  soulèvement  visible  dans  un  espace  intercostal,  aussi  bieû 
que  le  résultat  des  autopsies,  indiquent  que  le  cœur  est  immédiatement 
en  rapport  avec  la  paroi  Ihoracique  sur  ce  point,  de  sorte  qu'on  ne  peut 
admettre  la  production  d'un  bruit  extra-cardiaque  par  l'interposition  d'une 
lame  pulmonaire.  Cette  lame,  dans  les  cas  où  elle  a  pu  être  nettement 
constatée  sur  le  cadavre,  avait  donné  lieu  à  des  phénomènes  bien  diffé- 
rents (voir  p.  298). 

Après  avoir  ex))liqué  comment  les  souffles  anorganiques  du  cœur  peu» 
vent  et  doivent  prendre  naissance,  dans  les  cas  types,  il  est  facile  de  se 
rendre  compte  des  phénomènes  observés  dans  les  autres  circonstances. 

Nous  savons  que  les  deux  conditions  essentielles  à  la  production  de 
ces  souffles  résident,  d'une  part,  dans  une  altération  du  sang  et,  de 
l'autre,  dans  une  impulsion  exagérée  de  la  base  du  cœur  contre  la  paroi. 
Ces  phénomènes  (|u'on  trouve  très  manifestement  dans  les  cas  typiques, 
peuvent  être   moins  bien  réalis('s  dans  nombre  de  circonstances  où  leur 
rapport  variable  suffit    pour  expli(juer  les  modifications  observées  tant 
dans  Taspccl  des  malades  que  dans  l'examen  du  cœur.  C'est  ainsi  qu'il  est 
possible  de  n'avoir  (\uuu  léger  souffle  ou  même  pas  de  souffle  chei  des 
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malades  cependant  très  anémiques,  quand  les  battements  du  cœur,  faibles 
et  précipites,  ne  donnent  qu'une  impulsion  à  peine  sensible  ou  même 
nulle  à  la  base.  C'est  aussi  dans  les  cas  de  ce  genre  qu'avec  un  léger 
souffle  systolique,  on  peut  ne  pas  percevoir  le  souffle  protodiastolique, 
le  bruit  diastolique  étant  lui-même  deveiui  très  faible  au  lieu  d'être 
exagéré.  Par  contre  on  poindra  observer  un  double  bruit  de  souffle  bien 
caractérisé  chez  des  malades  qui  n'ont  que  fort  peu  ou  à  peu  près  pas 
l'apparence  anémique,  mais  dont  l'impulsion  cardiaque  basilaire  est 
forte  au  moment  de  la  systole  et  par  conséquent  de  la  diastole,  pourvu  que 
les  battements  ne  soient  pas  trop  fréquents. 

On  peut  ainsi  se  rendre  compte  comment  on  a  le  souffle  le  plus  accusé, 
aussi  bien  dans  les  vaisseaux  qu'au  cœur,  lorsque  les  deux  conditions  sus- 
énoncées  sont  réalisées  à  leur  maximum  et  quelle  influence  leurs  diverses 
variations  doivent  avoir  sur  l'apparition  des  souffles.  On  explique  de  la 
sorte  les  anomalies  apparentes  qu'on  oppose,  bien  à  tort  évidemment,  à 
b  théorie  intra-cardiaque  du  souffle  anorganique  de  la  base  si  communé- 
ment rencontré  et  qui  ne  saurait  être  produit  en  l'absence  de  ces  deux 
fiicteurs. 

Pour  connaître  entièrement  les  conditions  propres  à  engendrer  les 
souffles  anorganiques,  il  faudrait  encore  savoir  exactement  en  quoi  con- 
sistent les  modifications  du  sang  et  comment  l'impulsion  du  cœur  peut 
èlre  exagérée. 

L'altération  hémique  la  plus  simple  est  celle  qui  est  consécutive  à  une 
hémorragie  spontanée  ou  provoquée  expérimentalement  et  dont  le  résultat 
est  l'abaissement  du  chiflre  des  globules  et  l'hydrémie,  c'est-h-dire  la 
diminution  de  la  densité  du  sang,  condition  éminemment  favorable  à  la 
production  des  souffles  dans  le  cœur  comme  dans  les  vaisseaux.  Une 
hémorragie  légère  qui  eût  été  incapable  de  produire  un  souffle  chez  un 
sujet  en  parfaite  santé,  pourra  y  donner  lieu  si  elle  survient  chez  un 
nialade  dont  la  nutrition  est  en  soufl'rance.  Là  encore,  quoique  l'altéra- 
tion du  sang  soit  plus  complexe,  c'est  encore  l'abaissement  du  chifl^re 
des  globules  qui  est  le  phénomène  le  plus  manifeste.  Il  en  est  de  même 
dans  les  anémies  qui  n'ont  pas  pour  cause  des  pertes  de  sang  et  qui 
cependant  peuvent  arriver  à  être  très  prononcées.  Indépendamment  de 
^  diminution  du  nombre  des  globules,  il  y  a  des  altérations  diverses  du 
JMIuide  sanguin  encore  très  mal  connues  et  qui  ne  sont  peut-être  pas  sans 
^ofluence.  Ces  réflexions  sont  également  applicables  aux  modifications 
survenues  dans  le  sang  au  cours  des  maladies  fébriles  —  bien  qu'on  les 
^J^erve  tout  spécialement  et  peut-être  exclusivement  chez  les  malades 
^iniques  antérieurement  à  leur  affection  fébrile.  —  On  sait  cependant 
V^'U  existe  alors  dans  l'appareil  circulatoire  une  diminution  de  tension 
V^  est  propice  à  la  production  d'un  souffle. 

Mais  dans  tous  les  cas  il  faut  encore  une  contraction  ventriculaire 
f^^2  énergique,  une  impulsion  suffisante  du  cœur  contre  la  paroi  pour 
^*^  naître  la  veine  fluide  capable  d'engendrer  un  souffle.  Si  l'impulsion 
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cardiaque  exagérée  est  ordinairement  manifeste,  il  n'est  pas  aussi  facile 
qu'on  pourrait  le  croire  au  premier  abord  de  se  rendre  compte  de  toutes 
les  conditions  qui  interviennent. 

En  considérant  le  cas  le  plus  simple,  celui  des  hémorragies  chez  un 
sujet  en  parfaite  santé,  on  peut  supposer  que  le  cœur  se  contracte  plus 
énergiquement  parce  que,  rencontrant  moins  de  résistance  il  se  vide 
plus  facilement  et  plus  rapidement.  Mais  il  faut  déjà  faire  la  part  de 
1  effet  résultant  de  la  perte  de  sang  sur  le  système  nerveux  central  dont 
rinfluence  peut  aussi  se  faire  sentir  sur  le  cœur.  S'il  s'agit  de  maladies 
affectant  plus  ou  moins  profondément  Torganisme,  les  conditions  seront 
encore  plus  complexes,  car  le  cœur  lui-même  pourra  participer  aux  allé- 
rations. 

Il  faut  enfin  tenir  compte  de  Fémotivité  du  malade  qui  joue  un  rôle  par- 
fois considérable,  ainsi  que  Laënncc  l'avait  déjà  remarqué.  C'est  celle 
particularité  et  l'étal  de  repos  ou  de  mouvement  qui  permettent  le  mieux 
d'ex|)liquer  les  variations  que  présentent  les  souffles  non  seulement  dans 
leur  intensité,  mais  parfois  même  dans  leur  apparition. 

De  même  que  le  souffle  peut  naître  simplement  sous  l'influence  d'une 
hémorragie  chez  un  sujet  bien  portant,  ne  peut-il  pas  arriver  qu'il  résulte 
seulement  d'une  impulsion  exagérée  du  cœur  contre  la  paroi  sans  alté- 
ration préalable  du  sang?  Ce  n'est  pas  probable.  On  voit,  en  effet,  tous 
les  jours  des  sujets  dont  l'action  du  cœur  peut  être  exagérée  momcnla- 
nément  sous  l'influence  d'une  cause  accidentelle  sans  qu'ils  présentent 
de  souffle;  on  peut  donc  soupçonner  chez  ceux  qui  offrent  un  souffle 
dans  les  mêmes  conditions  apparentes,  une  modification  préalable  du  sang 
ou  de  la  circulation,  modification  parfaitement  capable  de  passer  inaperçue 
parce  qu'elle  est  très  légère  et  coexiste  avec  une  forte  impulsion  du  cœur, 
comme  il  arrive  chez  certains  névropathes.  Cette  manière  de  voir  est  basée 
sur  l'observation  des  faits  qui  conduit,  insensiblement,  des  cas  où  ralté- 
ration  du  sang  est  le  plus  accusée  à  ceux  où  elle  le  parait  le  moins  jusqu'à 
ceux  enfin  où  elle  n'est  plus  appréciable  et  qui  ne  constituent  qu'une 
faible  part.  Mais  ce  sont  les  deux  conditions  susénoncées,  réunies  à  des 
degrés  divers,  qui  donnent  lieu  aux  bruits  de  souffle  dans  l'immense  majo- 
rité des  cas  et  certainement  dans  tous  ceux  où  les  souffles  sont  plus  ou 
moins  intenses  et  assez  persistants,  c'est-à-dire  dans  la  plupart  des  faits 
cliniques  journaliers. 

Dans  cet  exposé  relatif  au  mode  de  production  des  souffles  anorga- 
niques  du  Cd'ur,  nous  avons  (;u  presque  uniquement  en  vue  le  souffle  de 
la  base  (|ui  se  rencontre  si  communément.  iMais  ce  souffle  se  propage 
parfois  jusqu'à  la  pointe.  Dans  ce  cas  soii  mécanisme  ne  semble  pas  diffé- 
rent et  cette  propagation  ])araît  dépendre  en  partie  de  l'intensité  du 
sounio  et  en  partie  des  rapports  du  cœur  avec  la  paroi,  qui  facilitent  plus 
ou  moins  cette  propagation.  Cette  dernière  remarque  nous  est  suggérée 
par  ce  t'ait  (jue  le  souffle,  après  avoir  présenté  son  maximum  à  la  base, 
diminue  en  allant  du  côte  de  la  pointe  pour  augmenter  au  point  même  où 
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le  choc  apexîen  esl  perçu,  conniM  C,  Pnul   rîivnit  déjfi  fifrurè  sur  son 
Lschmu* 

Lorsque  le  sniiHli'  prédomine  il  h  pointe  i-l  cju^il  est  fîiibienient  perçu  ii 
'liibaHf,  on  poul  l'einsirquei-  t]uh  re  nivmiii  le  SDuflïe  s*enf4'n*l  un  pt'u  (»1iis 
Ltos  i|tïe  de  coutume,  dans  les  T*""  el  4'"  eiSpaens.  La  pression  Imsilaire  du 
Ica^ur  contre  In  paroi  a  lien  auî^si  plus  bas  et  pins  Initïlenienl.  thniè  les 
BEI  «spares,  ipais  h*  si  ni  nie  peirt  (-Ire  rxpliipir  d'nne  ii  lanière  anîï- 
til  pression  a  lieu  pinîni  an  milieu  <!e  riornndibnlum  el  le  sonHle 
[prend  naissance  un  peu  au-ilessous  de  mn  siè*^^e  ImhitueiT  d'on  son  inten- 
[frle  relative  vers  la  poînïe. 

Il  est  )*nïhable  ipi'il  en  esl  de  luéine  pour  ceii:ains  sonflles  loealises  a 
\h  |K)inle  ou  luieu^  au-dessus  de  la  pointe,  mah  taujouvii  dans  un  entfroif 
wreipandanf  à  tnte  Im  pu  h  ion  du  ctptir  r  on  ire  la  parai,  Iji  veine 
fluide  donnant  lieu  au  souille  srnii(  produite,  dans  eeseas,  eneore  un  peu 
j\m  basque  préeédeuinient,  par  la  pression  sur  la  paroi  thoraeifpie  d'un 
fi»mnl4ij  eanal  ventrieulo-inliunlilnilaire  formé  an  moment  île  la  svï^toledu 
l^enliicule  droit. 

It's  soufOes  anor^Mni([ues  du  cœuri  observés  chez  les  ehiens  et  dont 

DOiis  n'avons  fait  iuentiou  (pi'iucidemuîent,  ont  la  |)lus  ^luide  analogie 

avec  ceux  dont  il  vient  detre  «piestion.  Sans  vouloir  en  faire  um*  élude 

Ifomplèli*  qui  nous  entraînerait  tiors  du  eadrn  de  cet  artieie,  nous  ap|ielle- 

otiii  rcpendaul  rattention  sur  quelrpies  points  cpii  viennent  rorraborer 

ymïn*  opinion  relative  aux  souffles  anor^^anitpies  {le  Thoiuîne. 

Il  vsi  lonl  d'abtu'fJ  a  reuïarf|uer  que  eliex  les  enfants  on  obsiTve  eom- 

r  ii]im«lnient  le  souille  dans  le  V  espace,  i\  l'endroit  où  se  lait  sentir  le  elit^e 

Je  lii  pointe,  maximiini  d1m|Kilsion  de  rorgane.  Ce  souffle  est  eonipa- 

riîlilc"  ;i  relui   qu'tïn  reïU'onlre  fheîf,  le   chien.  Le  soufïle  conuminénuMil 

i    olismé  chez  cet  animal  est   sysl{>iii|ue,  assez  rude;  il   ne  masque   pas 

■lebniil  systoHqiie  ordinairement  intense  qu'il  seudile  an  contraire  pro- 

^ViOfreri  il  est  enfin  plus  manpié  pendant  Texpiratiiïn  que  [lendniit  Tinspi- 

r    '"ation.  Il  se  propage  peu  au  ilcbi  de  sou  maximum  qui,  lorsque  le  ebien 

p«st  cmiché  sur  le  côte  dniil,  se  trouve  près  du  bord  gauche  du  sternum, 

îtn  [mî\[  maximum  rrinquilsion  du  coeur,  ordiiiaîrement  dans  respace 

iiilcrcoMal  situé  au-dessus  de  la  8"  e*Ue,  exci'jïtionnellemenl  au-tlessus 

m^  la  S>*,  en  comptant  de  bas  en  haut.  On  peut  constater  aussi  dans  le 

r  "if^inf  point  un  soulévemeni  de  la  paroi  plus  ou  moins  ajipréeiable.  La 

P'ilpulifm  ]Mnruet  de  reconnaître,  avec  le  choc   cardiaque   luanifestemeut 

nagtîré,   sinon    un    frémissement  bien  marqué,  au  moins  la  sensation 

tdunchnc  rude  el  prolon;r,'»  donnant  riiupressiou  d'un  frémissement  coni- 
"ï'nief-.  Lluipnlsiou  du  co'ur  rsl  birteet  s'il  j  a  des  batleinents  irréi^uliers 
et  faibles,  le  soufUc  ditninue  on  fait  défaut  â  ce  moment.  Lorsque  les  bat- 
ïP'Mcnts  ^tmt  très  Im^nents,  on  n'entend  nettement  tpie  le  souille  sysltr- 
^ue;  I(>rs4|ue  le  rythme  se  ralenlil,  ou  peut  aussi  percevoir,  faisant  suite 
^[ii  premier  souille,  un  second  soutlli^  de  même  toualilé  et  de  même 
*'Jubre,  1res  court,  précédant  le  bruil  diastoli<pic  el  donnant  à  la  jKdpation 
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une  sensation  anormale  l)icniôt  confondue  ave':  celle  du  choc  dkstolique. 
Les  phénomènes  ohtenus  par  la  palpation  au  moment  où  se  produisent 
les  hruits  du  cœur  sont  souvent  plus  faciles  à  percevoir  que  ceux  fournis 
par  Tauscultation. 

Tous  les  chiens  ne  présentent  pas  des  bmits  de  soufHe.  Ceux  qui  sont 
bien  portants  ou  gras,  dont  Timpulsion  cardiaque  est  faible,  n'en  ont  pas. 
On  les  observe  assez  souvent  chez  de  jeunes  chiens  vivement  impres- 
sionnés par  les  manœuvres  de  Texamen  et  dont  les  battements  devien- 
nent à  ce  moment  forts  et  précipités;  mais  l'intensité  seule  des  contri- 
tions cardia(|ues  ne  suffit  pas  à  les  produire.  Nous  avons,  en  effet,  con- 
staté qu'ils  faisaient  défaut  chez  des  chiens  adultes  forts  et  vigoureux  dont 
les  battements  étaient  cependant  très  violents  et  certainement  plus  forts 
que  chez  d'autres  présentîmt  des  souflles  ;  ce  qui  fait  supposer  que  chei 
les  premiers  il  pourrait  y  avoir  certaines  conditions  de  l'état  du  sang  oh 
de  l'appareil  circulatoire  favorables  à  la  production  des  soufDes.  Celte 
présomption  est  d'autant  plus  rationnelle  que  nous  avons  toujours  trouTé 
les  souffles  les  plus  intenses  et  les  plus  prolongés  chez  des  chiens  pluson 
moins  cachectiques.  Il  résulte  des  expériences  de  Dechambre  et  Vulpian 
que  ce  souffle  disparait  sous  l'influence  des  saigncHis  pour  reparaître 
ensuite  avec  plus  d'intensité.  En  répétant  ces  expériences,  nous  avons  pi 
arriver  parfois  au  même  résultat,  tandis  que  chez  d'autres  animaux  dou 
avons  constaté  la  persistance  du  souffle  qui,  en  tous  cas,  augmentait 
manifestement  après  des  saignées  répétées. 

En  somme,  d'après  nos  observations,  les  souffles  anorganiques  (ta 
cœui\  chez  le  chien  comme  chez  l'homme ,  sont  systoliques  et  protodisr 
stoliques,  coïncidant  avec  les  bruits  et  les  chocs  de  l'organe  etparaissani 
reconnaître  les  mêmes  causes^  c'est-à-dire  un  état  anormal  particulier 
du  sang  ou  de  l'appareil  circulatoire,  avec  une  augmentation  de  tm* 
pulsion  cardiaque  contre  la  paroi  thoracique  ;  ce  qui  permet  de  croire 
à  la  même  origine  et  au  même  mode  de  production.  Nous  «ijouterons 
que  chez  le  chien,  comme  chez  riiommc,  il  n'y  a  pas  dans  ces  cas  d'in- 
suffisance fonctionnelle  des  valvules  aurieulo-ventriculaires.  Le  poumon 
recouvre  le  cœur  en  grande  partie,  il  est  vrai,  mais  non  au  niveau  du 
point  où  l'organe  bat  ci)ntre  la  paroi  qu'il  soulève  et  où  se  trouve  k 
maximum  des  souffles  ne  se  propageant  pas  au  loin,  probablement  en  raison 
de  la  présence  du  tissu  pulmonaire.  On  ne  saurait  donc  les  attribuera 
des  bruits  cardio-pulmonaires  aussi  bien  pour  leur  localisation  que  pour 
leurs  caractères  et  les  conditions  dans  lesquelles  ils  se  produisent.  Pa^ 
conséquent,   Tétude  de  ces  souffles,  loin  de  pouvoir  être  invoquée  en 
faveur  de  la  théorie  de  M.  Potain,  est  au  contraire  tout  à  fait  conforma 
à  notre  manière  d'interpréter  les  souffles  anorganiques  du  cœur  che* 
l'homme. 

2""  Bruits  de   souffle   anorganiques   extra-cardiaques  ou  cardia 
pulmonaires.  —  Lacnnec  avait  déjà  constaté  la  production  d'un  bruit  ^ 


AUSCULTATION  DU  CŒUR.  205 

utHc  par  le  fait  de  la  pression  d'une  lame  pulmonaire  entre  le  cœur 

la  paroi  thoracique.  «  Chez  quelques  sujets,  dit-il,  les  plèvres  et  les 
)rds  antérieurs  des  poumons  se  prolongent  au-devant  du  cœur  et  le 
îCouYrenl  presque  entièrement.  Si  Ton  explore  un  pareil  sujet  au  moment 
à  il  éprouve  des  battements  du  cœur  un  peu  énergiques,  la  diastole  du 
OBur  comprimant  ces  portions  des  poumons  et  en  exprimant  Tair,  altère 
i  bruit  de  la  respiration  de  manière  à  ce  qu'il  imite  plus  ou  moins  bien 
elui  d'un  soufflet  ou  celui  d'une  râpe  à  bois  douce.  Mais  avec  un  peu 
"habitude,  il  est  très  facile  de  distinguer  ce  bruit  du  bruit  de  soufflet 
ioflnépar  le  cœur  lui-même  :  il  est  plus  superficiel,  on  entend  au-dessous 
ebniil  naturel  du  cœur;  et  en  reconmiandant  au  malade  de  retenir  pen- 
lant  quelques  instants  sa  respiration,  il  diminue  beaucoup  ou  cesse  entiè- 
"einent.  > 

H.  Potain  a  étudié  ces  bruits  depuis  un  grand  nombre  d'années  et  a 
)€aucoup  contribué,  par  ses  ti*avaux  personnels  et  ceux  de  ses  élèves, 
i  enrichir  nos  connaissances  à  ce  sujet.  II  s'en  occupe  tout  particulièrement 
lans  sa  Clinique  médicale  de  la  Charité^  où  il  cite  d'abord  quelques 
)bserTations  éparses  de  divers  auteurs,  notamment  de  Richardson,  Skoda, 
Medreicli,  Gerhardt,  Nixon,  etc.,  et  de  quelques-uns  de  ses  élèves  : 
iM.  Choyau(*),  Mezbourian(*),  Cuffler(^).  On  peut  y  îijouter  l'observation 
intéressante  de  M.  Patel  publiée  en  1878,  dans  le  Lyon  Médical  et  reproduite 
liafis  la  thèse  de  M.  Chassagne(^).  Mais  tandis  que  tous  ces  auteurs  ont 
considéré  ces  bruits  comme  produits  seulement  d'une  manière  accidentelle 
5t  en  somme  assez  rarement,  M.  Potain  les  considère  comme  très  fréquents, 
puisque  c'est  aux  souffles  cardio-pulmonaires  qu'il  attribue,  comme  nous 
l'avons  dit,  la  plupart  des  souffles  anorganiques  du  cœur. 

Noos  avons  cherché  a  démontrer  au  contraire  que  dans  Timmense 
Mjorilé  des  cas  les  souffles  anorganiques  avaient  une  origine  intra-car- 
'iaque;  nous  ne  reviendrons  pas  sur  les  argiunents  précédemment  donnés, 
oaisil  nous  reste  à  exposer  en  quoi  consistent  les  souffles  manifestement 
ardio-pulmonciires  que  nous  avons  pu  rencontrer,  comme  la  plupart  des 
observateurs,  d'une  manière  exceptionnelle.  Ces  bruits  diffèrent  totalement 
les  souffles  du  cœur  et  leur  mode  de  production  est  vraisemblablement 
«lui  qui  a  été  indiqué  par  Lacnnec. 

Nous  avons  déjà  mentionné  dans  le  chapitre  précédent  les  deux  sortes 
le  souffle  cardio-pulmonaire  que  nous  avons  pu  observer,  ce  sont  :  V  un 
^gfr  souffle  se  produisant  à  cliaque  systole  pendant  les  inspirations  et 
provenant  du  bruit  inspiratoire  rythmé  par  les  battements  cardiaques; 
!*un  souffle  également  systolique,  mais  ordinairement  avec  des  caractères 
•^rticuliers,  provenant  de  la  pression  d'une  lame  pulmonaire  entre  le 
®ur  ot  la  paroi  thomcitpie. 

'^J  Chotad,  Thèse  de  Paris,  1800. 
/  ^EinruRiAK,  Thèse  de  Paris,  1874 
/  CcrrER,  Progrès  médical,  i874. 
^AWAGSE,  Thèse  de  Paris,  1892 
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A.  Inspiration  à  rythme  systolique.  —  M.  Polaîn  étudiant  la  respi- 
ration saccadée  connue  depuis  longtemps,  avait  remarqué  chez  certaiiB 
malades  que  les  saccades  respiratoires  étaient  en  rapport  avec  les  batte- 
ments du  cœur  et  évidemment  provoquées  par  eux.  En  continuant  ses 
recherches,  il  était  arrivé  à  conclure  que  dans  tous  ou  presque  tous  les 
cas,  les  saccades  respiratoires  ont  le  même  mécanisme,  c'est-à-dire  sont 
occasionnées  par  la  secousse  que  le  cœur  imprime  au  poumon  voisin('). 
M.  Grasset  a  émis  la  même  opinion  et  décrit  le  phénomène  comme 
caractérisé  ordinairement  par  trois  saccades  inspiratrices  et  parfois  en 
outre  par  deux  souffles  expirateurs  légers  également  rythmiques  à  h 
systole  ('). 

Il  est  fort  possible  et  même  prol)abIe  qu'on  a  confondu  la  respiration 
saccadée  par  le  fait  des  battements  cardiaques  avec  celle  qui  résulte  de 
troubles  respiratoires  proprement  dits  ;  nous  verrons  plus  loin  qu'il  est 
facile  d'éviter  cette  erreur. 

Le  phénomène  qui  résulte  de  Timpulsion  rythmique  du  cœur  sur  k 
poumon  se  traduit  par  des  inspirations  d'apparence  saccadée  au  premier 
abord,  mais  (|ui  consistent  dans  une  modalité  particulière  du  bruit  inspi- 
raloire  légèrement  renforcé  à  chaque  systole  et  par  conséquent  dont  le 
nombre  varie  suivant  la  fréquence  des  battements  et  des  mouvements 
respiratoires. 

Sur  deux  femmes  que  nous  avons  pu  récemment  observer  avec  soin  ^  1 
présentant  toutes  deux  100  pulsations  à  la  minute,  nous  avons  coropti  1 
dans  les  respirations  normales,  sur  Tune  3  ou  4  saccades  à  chaque  inspi- 
ration et  sur  l'autre  5. ou  6,  la  dernière  saccade  étant  à  peine  perçue  cfù 
faisant  défaut.  La  seconde  malîide  respirait  plus  lentement  que  la  premier* 
et,  en  lui  faisant  ralentir  encore  ses  mouvements  respiratoires,  il  étai^ 
possible  de  constater  jusqu'à  7  ou  8  saccades.  Comme  M.  Grasset,  nous 
avons  remarqué  que  dans  les   inspirations  forcées  le  phénomène  ne  s« 
produit  plus.  11  en  est  de  même  lorsque  la  respiration  est  momentané- 
ment suspendue;  mais  il  reparait  quand  celle-ci  redevient  normale.  Ed 
tous  cas,  nous  ne  l'avons  jamais  entendu  pendant  l'expiration.  Ces  carac 
tères,  pour  le  dire  en  passant,  permettent  de  le  distinguer  de  tous  1^ 
bruits  cardiaques,  organiques  et  anorganiques. 

D'après  M.  Grasset,  le  point  où  on  perçoit  le  mieux  l'inspiration  * 
rythme  systolique  est  le  bord  gauche  slernal,  au  niveau  des  S*"  et  5* espaces  ; 
mais  ce  siège  ne  serait  pas  exclusif  et  on  pourrait  le  trouver  dans  tout  1^ 
sommet  gauche  et  même  à  droite.  On  peut  se  demander  si,  dans  ces  der- 
niers cxis,  M.  Grasset  n'aurait  pas  confondu  l'inspiration  à  rythme  sssto- 
lique  avec  la  respiration  saccadée. 

Nous  avons  parfois  noté  ce  mode  d'inspiration  près  de  la  base  du  cœim^ 
notamment  chez  un  homme  de  25  ans,  entré  récemment  à  THôtel-Di^^ 
pour  un  rhumatisme  subaigu.  11  était  perçu  sur  le  bord  stemal  droi- 

(*)  PoTAix,  Hevtw  mensuelle  de  méd.  et  de  chir.,  1877. 

(*)  Grasset,  Congrès  pour  ravancement  des  sciences.  Toulouse»  1887- 
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bu  niveau  des  5*  et  4*'e5pîices,  dans  les  contlilioiîs  suivantes  :  au  moment 

Itlt'rm.spinitïon  app^iraîssuit  un  souffle  syî^li>lii]iie  i\  linibre  donx,  sans  pnj- 
Ipa^'aiion,  rHm  niiNlilir  [mv  les  rlinngeiupnls  trMUilnde  i^t  h  |>ression  du 
iléthoiicope*  pendant  2,  3  ou  5  rêvolulious  cardiaques  suivant  la  longueur 
làv  rinspi ration  {ju'on  exi*reîiît  du  nuiladc.  Une  autre  fois,  nous  avon.^ 
[itiilement  note  c|ue  T inspiration  a  rytluiie  syslolitpie  siégeait  près  de  la 
■pinte.  Cheî  les  deux  fenunes  précéd<*nniR'nt  tvitues  et  partie ulièrKnient 
cianiinéns,  nous  lavons  trouvée  sur  une  ligne  horizontale  fictive,  allant 
Ide  h  pointe  du  cœur  à  la  ligno  axillaîrc,  plutôt  a  la  partie  ujoynnne  di^ 
Icdle  ligno.  Un  [*eu  au-dt'ssiis,  ainsi  que  sur  toute  la  partie  antérieure  du 
lUmms,  le  bruit  n'était  plus  per^Hi  malgré  nne  recherche  attonlivo;  U 
û'iistait  d  ailleurs  aucun  autre  bruit  a  nom  tu  I  du  cèté  dos  poumons  et 
jflu  c<rur  dont  la  pointe  hattait  dans  lo  5''  espace,  I/une  des  malades  avait 
lS9  nus,  Uaulrc  55*  La  jïremicre  avait  ou  un  peu  de  glycosurie  et,  le  jour 
l<!ert'\amen*  son  urine  ne  présentait  plus  que  des  traoes  d'albumine;  en 
IfUncinénopause,  elle  se  plaignait  de  trouldes  digestifs  et  de  palpitations, 
I  s*x'oude  avait  eu  des  crises  hystérirorutes  avec  un  peu  de  ralentissc- 
mi  du  pouls,  mais  qui  avait  cessé  au  moment  de  rexamen;  Turtne 
«onieaaît  aussi  des  traces  d'alhunuue.  Les  deux  malades  avaient  assejt  bon 
lim^d  et  un  embonpoint  notalile  sans  aucun  trouble  des  voies  respira- 
|loirfô«  Dans  un  dernier  cas,  tout  récenmient  aliservé  par  nous,  il  s  agissait 
l'iiii  jeune  lîomnie  se  plaigtiant  de  I roubles  nerveux  mal  camctérisés,  sans 
ui^une  lésion  appréciable  du  cœur  ou  du  poumon,  sans  albuminurie.  Le 
lit  fe  présentait  avee  le»  mêmes  caractères  et  à  la  fois  aux  deux  foyers 
ïîi*-ittdiquéH;  dans  les  régions  inlermédiaires  il  faisait  défaut,  il  ne  pou- 
[viiildooe  s'agir  de  propagation.  C*cst  la  an  ti'oisième  type  au  point  de  vue 
'  I  siège-  - 
Cinq  observations  ne  sont  peut-être  pas  suffisinilcs  pour  déterminer 
^circonstances  capables  de  donner  lien  à  ce  phénomèiie,  elles  peuvent 
^'pendant  servir  de  point  de  défiart  à  de  nouvelles  recherches.  Nous 
^^voriscn  effet  trouvé,  dans  deux  cas,  si  nettement  et  si  loen  localisé  que 
liiiis  ioeli lions  à  croire  qu'ojï  7'em-(tnfrrra  pit/s  sourtuil  fftir  par  h  pami* 
Mft*  inupirntifm  à  njikmr  sysloUfpie,  m  h  rerltrrrhanl  ^ur  lu  ligne 
^P*'^'(h{tj:ilfain\  région  dont  il  n*a  pas  été  lait  menliori  jusqu'à  présent, 
FoyoTis-n<ms,  dans  les  observations  publit^es  à  ce  sujet.  Il  y  a  d*autant 
P'us  do  chance,  pour  tpie  cette  région  soit  le  siège  habituel  de  ce  bruit, 
^î»  elle  correspond  précisément  à  Uendroit  tïij  le  poumon  gîmche  est  en 
H^ppurt  avec  la  pointe  mobile  du  cœur  :  d'in'ï  la  possibilité  d'une  impuU 
^p»a  systolîque  se  faisant  idus  spécialement  sentir  a  ce  niveau  dans  des 
^P^tiditions  anatomiques  que  Ton  peut  facilement  imaginer,  mais  qui 
^P^^^al  ^  préciser  par  des  ver ilicat ions  nécroscopiques* 
I  On  ne  confondra  pas  Uinspiration  à  rythme  systolique  avec  la  respiration 
^^ce^idéc  proprenient  dite  qui  est  bien  dilïéreute  à  tous  les  points  de  vue. 
^Betlc  dernière  consiste,  non  comme  la  précédente  dans  des  inspira  lions 
^'f^miules  avec  légers  renforcements  systoliques,  mais  dans  une  respiration 
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plus  ou  moins  aiïaiblie  dont  les  inspimtions  présentent  en  outre  quelques 
arrêts  irréguliers  sans  rapport  avec  les  battements  cardiaques,  donnint 
lieu  à  une  ou  deux  légères  saccades  ou  à  un  bruit  indéterminé  vers  h 
fin  de  l'inspiration.  Elle  est  plutôt  perçue  dans  les  parties  supérieures  des 
poumons,  en  avant  et  même  en  arrière,  le  plus  souvent  chez  des  malades 
présentant  au  moins  un  peu  de  toux  et  parfois  aussi  des  signes  plus  m 
moins  suspects  de  lésions  pulmonaires. 

La  respiration  saccadée  doit  conserver  son  nom  parce  qu'elle  est  tout 
à  fait  distincte  de  la  respiration  à  rythme  systolique.  Le  mécanisme  de  ces 
deux  phénomènes  est  aussi  bien  différent.  Tandis  que  le  premier  paraît 
provenir  de  la  pénétration  incomplète  et  irrégulière  de  l'air  dans  les  foies 
respiratoires  par  le  fait  de  lésions  pulmonaires  ou  pleurales,  le  second 
reconnaît  pour  cause  Timpulsion  du  cœur  sur  le  poumon  sain  à  chaque 
systole  de  manière  à  modifier  le  murnuire  inspiratoire.  Le  premier  est 
un  bruit  plcuro-pulmonaire,  le  second  un  bruit  cardio-pulmonaire.  S 
le  mécanisme  de  ce  dernier  ne  paraît  pas  douteux,  les  circonstances  qui 
lui  donnent  naissance  ne  sont  pas  encore  déterminées (*). 

B.  Bruits  cardio-pulmonaires  proprement  dits.  —  La  seconde  caté- 
gorie d'observations  où  nous  avons  eu  l'occasion  de  constater  des  bruits 
cardio-pulmonaires,  se  rapporte  aux  cas  signalés  par  Kriesner  où  la  lan- 
guette du  lobe  supérieur  du  poumon  gauche  plus  ou  moins  allongée  et 
terminée  par  une  extrémité  ordinairement  plus  longue  et  emphysémateuse^ 
est  venue  se  placer  au-devant  de  la  face  antérieure  du  cœur  qu'db 
recouvre  en  partie,  fixée  ou  non  par  des  adhérences  pleurales. 

Nous  avons  constaté  des  faits  de  ce  genre  chez  plusieurs  phtisiqu» 
dont  le  cd'ur  était  plutôt  diminué  de  volume,  dans  un  cas  de  catanbe 
bronchique    chronique  avec  emphysème    pulmonaire,    chez    un  bossu 


les  apparences  d'un  phtisique,  un   soufile  d'ex])iration   rythmé  par  les  Iwttements  du 
qui  nous  paraissait  di\  à  l'impulsion  de  cet  organe  sur  une  caverne  du  poumon  droit.  On  entet- 
dait,  en  eiïet,  sous  le  mamelon  droit  im  sonflltr  eavitaire  aux  deux  temps  do  la  respiration  itK 
cette   particularité   que,    jiendant    l'expiration  le  souflîe  était  renforcé  à  chaque  l>attementà 
CQ'ur  dont   les  hruits  d'autre  part   étaient  normaux  sur  toute  la  région  préeonliale.  L'autofM 
du  malade  a  |)ermis  de  hien  se  rendre  compte  du  mode  de  production  de  ce  bruit  iDOcnil 
quoitpu!  la  tubc^rculose  fil  défaut  et  (|u'il  s'a«;ît  de  dilatations  bronchiques.  Les  principales  IfflOiB 
siégeaient   dans  le   lobe   moyen   du    poumon   droit,  immédiatement   en  rappirt  avec  le  cW 
augmenté  de  volume  surtout  aux  dépens  du  co'ur  droit  et  situé  sous  le  sternum.  Ce  lobe  ^ 
coloration  brunâtre  était   transformé  en  un  tissu  formé  uniquement  de  dilatations  brondwp» 
agglomérées  au  nombre  d'une  vingtaine  et  dont  les  plus  volumineuses  atteignaient  la  grosKor 
d'un  œuf  de  pigeon  à  un  œuf  de  poule.  Leurs  parois  étaient  asseï  résistantes,  tandis  que  Itt 
parties  centrales  offraient  une  certaine  mollesse,  d'où  la  S4Misation  d'une  masse  anfractueuse  ((ne 
donnait   le  IoIm'  au  toucher.  Il  adhérait  non  seulement  aux  htlM's  supérieur  et  inférieur,  tbâS 
aussi  à  la  plèvre   médiastine  et  tie  telle  sorte  que  la  plus  gnisse  dilatation  se  trouvait  comme 
accolée  au  cœur.  Par  conséquent,  on   se   rendait  bien   compte  comment    pendant  la  vie  cette 
cavité  qui  était  le  siège  d'un  soufile  à  l'inspiration  et  à  l'expiration  devait  recevoir  l'impulmA 
des    battements   cardiaijues.  «jui    doimait    lieu,  à  chaque   systole,  à  un  renforcement  du  aoitfle 
pro<luit    pendant    l'expiration.  Ce  phénomène  avait   lieu  au  moment  de   la  sortie  de  l'ùr  que 
chaque  systole  devait  accélérer,  en  restant  sans  influence  pendant  l'inspiration  où  Ttir  pênétrail 
dans   les   bronches   dilatées  au  moment   de   la  <lilatation   du  thorax  sans  que  les  battements 
pussent  s'y  oppjser  tl'une  manière  certaine  et  naturellement  sans  rien  y  ajouter. 
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ophyscmateux  dont  le  cœur  droit  était  dilaté  et  un  peu  hypertrophie, 
enfin  dans  un  seul  cas  d'hypertrophie  du  cœur  prédominante  à  gauche 

rec  athérome  aortique,  pour  ne  citer  que  les  ohservations  suivies  d'au 

psie. 
Le  plus  souvent,  nous  avons  entendu  un  souffle  parfaitement  systolique 

I  paraissant  succéder  immédiatement  au  bruit  systolique  toujours  bien 
lanifeste.  M.  Potain  le  décrit  comme  présystolique.  Sans  nier  que  le  cas 
lisse  se  présenter,  nous  ferons  cependant  remanjuer  que  les  bruits  pré- 
vtoliques  ou  mieux  protosysloliques  d'origine  extra-cardiaque  que  nous 
rons  pu  entendre,  se  rapportaient  à  des  bruits  produits  au  niveau  du 
sricarde  et  ayant  plutôt  le  caractère  de  frottements,  tandis  que  les  bruits 
irdio-puimonaires  étaient  systoliques  ou  mésosystoliques,  suivant  Tex- 
ression  adoptée  par  M.  Potain (*).  En  outre,  dans  un  cas,  les  battements 
a  cœur  étaient  tellement  fréquents  qu'on  ne  pouvait  arriver  à  préciser  le 
loment  où  le  bruit,  moitié  souffle,  moitié  frottement,  était  perçu.  On  ne 
»  rendait  bien  compte  que  d'une  chose,  c'est  qu'il  était  indépendant 
€S  bniits  du  cœur. 

Le  souffle  peut  avoir  le  caractère  nettement  soufflant,  mais  phitôt  avec 
me  certaine  rudesse.  Le  plus  souvent,  cependant,  il  présente  quelques 
MTiicularités  bien  propres  à  déceler  son  origine.  Plusieurs  fois  nous 
mms  noté  la  sensation  de  froissement,  de  frottement  ou  de  frôlement, 
wociée  à  celle  du  souffle.  Une  fois  celui-ci  donnait  en  même  temps 
l'impression  d'un  bruit  à  éclat  insolite.  Dans  un  autre  cas,  on  avait  à 

II  pointe  un  léger  souffle  auquel  était  associée  une  sensation  de  frotte- 
ment et  tout  autour  un  bruit  de  froissement  accompagné  en  dehors 
de  la  pointe  de  quelques  râles  humides  lins.  11  est  aussi  à  remarquer 
ifue  ce  souille  est  presque  toujours  un  peu  rude  et  d'une  tonalité  plutôt 
hwse.  En  général  d'une  intensité  assez  forte,  sans  couvrir  les  bruits 
éa  cœur,  il  se  prolonge  pendant  la  plus  grande  partie  du  petit  si- 
lence. Son  maximum  d'intensité  se  trouve  vers  la  pointe  ou  mieux 
dw8  la  région  où  le  choc  cardiaque  est  perçu  manifestement.  Ordinai- 
wment  on  l'entend  dans  les  V  et  5*"  espaces  en  dedans  du  mamelon, 
toi  au  plus  jusqu'au  bord  gauche  du  sternum  et  en  dehors  jusqu'à  deux 
^  trois  travei-s  de  doigt,  diminuant  rapidement  d'intensité  du  point 
Buudmum  à  la  périphérie.  On  ne  le  perçoit  ni  à  la  base,  ni  dans  l'ais- 
selle, ni  même  parfois  dans  l'espace  intercostal  sous-apexien.  11  a  donc 
wie  faible  propagation  qui  contraste  avec  son  intensité.  Souvent  aussi 
M  est  étonné  qu'il  ne  donne  lieu  à  aucun  frémissement  perceptible  à  la 
main;  ou  bien  si  l'on  obtient  une  sensation  tactile,  c'est  plutôt  celle  d'un 

(')  Nous  venons  cependant  d'observer  un  cas  où  le  souffle  syslolic|uc  était  précédé  d'un  léger 
MiTOe  de  même  nature  avec  le  rythme  de  ^alop,  chez  un  jeune  homme  de  cpiinze  ans,  atteint 
Tbiic  légère  chorée  récidivée  et  présentant  de  ralbuniinc  dans  l'urine.  Ce  souffle,  dont  le  rythme 
e  rapportait  plutôt  au  bruit  de  soufflet  (voir  p.  182),  était  très  manifeste  dans  la  position 
orizontale,  diminuait  dans  la  position  assise,  |)our  disparaître  à  peu  près  complètement  dans  la 
MÎtion  debout.  Mais  le  malade  est  encore  vivant,  nous  ne  {>ouvons  pas  <lonner  une  explication 
•Ite  de  ce  bruit. 
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choc  avec  frôlement  ou  froissement  ou  encore  quelque  chose  d'analogoe  1 
qu'il  est  assez  difiicilc  de  définir  et  qui  correspond  à  ranomaliedubrmtl 
perçu  à  l'oreille,  toujours  sur  un  point  assez  limité  d'un  espace  inter-l 
costal.  Il  peut  être  augmenté  sous  l'influence  des  causes  capables  d'exciter | 
Faction  du  cœur  :  émotions,  efl'orts,  etc.  Il  est  aussi  plus  manifeste  chai 
les  malades  qui  ont  de  la  dyspnée  et  font  des  efforts  pour  respirer  avec  kl 
plus  d'amplitude  possible.  On  remarque  enfin  que  les  phénomènes  ano^] 
maux,  perçus  à  l'oreille  et  a  la  main,  ont  leur  maximum  d'intensiti] 
pendant  l'expiration  et  leur  minimum  à  la  fin  de  l'inspiration  où  ikl 
peuvent  même  faire  défaut.  Quand  les  bruits  ne  disparaissent  pasàhl 
pointe  dans  les  inspirations  ordinaires,  il  suffit  de  faire  faire  au  sujet  dtti 
inspirations  forcées  ou  d'ausculter  sur  les  limites  de  la  propagation  dal 
bruits  pour  obtenir  leur  cessation  complète  pendant  cette  partie  de  ractel 
respiratoire.  Le  passage  du  décuhitus  horizontal  à  la  position  assise  dl 
surtout  a  la  position  debout,  le  tronc  légèrement  incliné  en  avant,  modifel 
plus  ou  moins  profondément  ces  bruits.  Le  plus  souvent  ils  sonlainil 
considérablement  atténués,  plus  rarement  ils  disparaissent  d'une  manièiel 
complète.  Nous  avons  aussi  constiité  qu'ils  pouvaient  cesser  in1médiat^l 
ment  sous  Tinfluence  du  changement  de  position  pour  réapparaître  bientMi 
avec  moins  d'intensité;  mais  en  faisant  reprendre  au  malade  le  dccubitiil 
horizontal,  le  bruit  reparaissait  avec  les  caractères  constatés  en  preinierl 
lieu.  Enfin  c'est  dans  la  position  assise  et  surtout  debout  queleschfrj 
gements  imprimés  au  thorax  par  les  mouvements  respiratoires  avaient b| 
plus  d'influence  sur  ces  bruits. 

Quand  le  souffle  se  présente  avec  toutes  les  particularités  qui  viennent  | 
d'être  indiquées,  le  diagnostic  est  assez  facile.  Mais  si  elles  sont  po  \ 
accusées  ou  si  elles  font  défaut,  notamment  quand  le  bruit  anormal  aie 
caractère  tout  à  fait  soufflant,  on  peut  le  confondre  avec  un  souille  anw^ 
gîuiique  du  cœur  localisé  à  la  pointe  ou  encore  avec  un  souffle  d'insulfr 
sance  mitrale  ou  tricuspidienne. 

C'est  en  tenant  bien  compte  de  tous  les  caractères  de  ces  divers  soulBes, 
on  répétant  les  examens  à  un  certain  intervalle,  surtout  après  un  repos 
(!onq)let  du  malade,  en  analysant  toutes  les  particularités  observées,  qu'où 
pourra  arriver  à  un  diagnostic  précis  dans  la  plupart  des  ciis. 

Le  souffle  que  nous  venons  de  décrire  est  ordinairement  perçu  vers  h 
pointe  et  un  peu  au-dessus  d'elle.  Dans  un  seul  cas,  où  l'autopsie  nous* 
montré  une  languette  pulmonaire  s'avançant  au-devant  du  cœur  jusqu  la 
niveau  des  .1''  et  V  espaces,  nous  avions  entendu  a  la  base  dans  les 
tî' ,  5"'  et  4*"  espaces  un  souflle  systolique  dont  les  caractères  nous  avaient 
paru  se  rapprocher  de  ceux  des  bruits  respiratoires.  Comme  il  y  avait  en 
même  temps  un  rétrécissement  mitral  et  une  insuffisance  tricuspide,  le 
fait  était   trop  complexe  pour  servir  à   élucider  la  question.  Tout  en 
admettant  la  possibilité  de  percevoir  un  bruit  anormal  au-dessus  de  la 
pointe,  nous  devons  dire  que,  en  dehors  du  c^s  où  la  languette  pulmo- 
naire se  trouve  prise  entre  la  paroi  et  la  face  antérieure  du  cœur  au 
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tant  plus  fort  qu'il  y  a  moins  de  lobules  sains,  il  en  résulte  un  souffle 
dans  la  partie  correspondante  où  précisément  on  l'avait  perçu  pendant  la 
ne.  Celte  explication  qui  fait  arriver  l'air  avec  un  caractère  soufflant  au 
voisinage  du  cœur  est  certainement  très  ingénieuse.  Mais  en  supposant, 
ee  qui  n'est  même  guère  admissible,  ({ue  le  cœur  peut  diminuer  assez  de 
volume  pour  agir  seulement  par  contiguïté  sur  un  point  très  limité  du 
poumon  fixé  par  des  adhérences  et  produire  une  aspiration  de  l'air  avec 
souffle,  comment  cet  air  pourra-t-il  en  sortir?  Car  il  faut  bien  qu'il  sorte 
pendant  la  diastole  pour  pouvoir  rentrer  à  nouveau  pendant  la  systole. 
Or  les  rapports  de  contiguïté  du  cœur  avec  le  poumon  ne  suffisent  pas 
pour  déterminer  l'expulsion  de  l'air  à  ce  moment.  Il  ne  faut  pas  oublier 
non  plus  que  les  contractions  du  cœur  se  produisent  à  la  fois  et  aussi 
bien  pendant  l'inspiration  et  l'expiration  qui  doivent  donner  lieu  à  une 
respiration  supplémentaire  ou  exagérée  dans  cette  même  portion  du  pou- 
mon et  qui,  par  conséquent,  agissent  à  chaque  instant  en  sens  inverse  de 
l'action  supposée  du  cœur.  Cette  hypothèse  ne  peut  donc  se  soutenir 
malgré  le  talent  avec  lequel  elle  est  présentée. 

Ainsi  qu*on  l'a  vu,  M.  Potain  admet  que  la  plupart  des  souffles  anorga- 
niques  sont  des  souffles  cardio-pulmonaires,  et  il  explique  leur  produc- 
tion, comme  M.  Patel,  par  l'aspiration  de  l'air,  dans  une  portion  limitée 
du  poumon,  sous  l'influence  de  la  systole  ventriculaire.    Il  s'est  aussi 
appliqué  à  trouver  d'autres  hypothèses  permettant  de  concevoir  la  loca- 
lisation de  l'aspiration  de  l'air  et  l'augmentation  de  son  intensité  pour 
donner  la  sensation  d'un  souffle,  puis  son  expulsion  pendant  la  diastole. 
Cette  théorie  se  rapportant   aux  souffles  anorganiques  communément 
^Aservés,  c'est  à  propos  de  la  pathogénie  de  ceux-ci  que  nous  avons  pré- 
'éré  l'exposer.  Nous  l'avons  précédemment  examinée  et  longuement  dis- 
^téeen  raison  de  l'importance  qu'elle  a  prise  depuis  la  publication  de  la 
(^Unique  Médicale  de  la  Charité.  L'examen  impartial  des  faits  ne  nous 
'  pas  permis  de  l'admettre.  Nous  n'y  reviendrons  pas  à  propos  des  souffles 
^'^t'dio-pulmonaires,  puisque  les  seuls  ({ue  nous  admettions  sont  produits 
^*Urie  manière  différente,  même  de  l'avis  de  M.  Potain. 

Nous  ne  ferons  que  signaler,  en  les  rapprochant  des  bruits  ci-dessus 
^"H^ncés,  d'autres  bruits  déterminés  dans  les  organes  voisins  par  les  bat- 
l^Hients  du  cœur. 

Cl.  Barth  et  Roger  disent  avoir  observé  des  cas  de  pneumatose  stoma- 
^le  dans  lesquels  chaque  systole  cardiaque  déterminait  un  bruit  de  flot 
P^i'ceptible  à  la  région  de  l'hypochondre  gauche  et  manifestement  produit 
P^i*  le  choc  du  cœur,  à  travers  le  diaphragme  sur  un  estomac  distendu 
pur  des  gaz  et  des  liquides. 

fc.  Nous  avons  déjà  indiqué,  à  propos  du  frottement  péricardique,  le 

kruitde  frottement  synchrone  à  la  systole  cardiaque  qu'on  peut  entendre 

parfois  en  auscultant  la  région  mammaire  et  dont  le  vérit^ible  siège  est 

cxtra-péricardique.  Barth  et  Roger  admettent  ([ue  ce  bruit  anormal  est 

dû  au  redressement  de  la  pointe  du  cœur  au  moment  de  la  systole  ventri- 
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culaire,  mouvement  qui  détermine  un  frottement  bref  entre  le  feuillel 
séreux  de  la  plèvre,  réfléchi  sur  la  face  externe  du  péricarde,  el  le  feuillel 
correspondant  de  la  face  interne  du  poumon  gauche.  Cette  interprétation 
serait  basée  sur  des  autopsies  ayant  permis  de  constater  en  pareil  cas  b 
présence  d'une  adhérence  du  bord  antérieur  du  poumon  gauche  au-devant 
du  péricarde. 

c.  Choyau,  Barth  et  Roger  ont  rapporté  des  cas  de  pneumothorax  oè 
les  battements  du  cœur  produisaient  dans  la  cavité  pleurale  gauche  m 
tintement  métallique  isochrone  à  chaque  systole  ventriculaire.  Ce  phéno- 
mène, toujours  passager  d'ailleurs,  suit  immédiatement  le  bruit  de  b 
systole  cardiaque  ;  il  parait  dû,  suivant  Barth  et  Roger,  soit  à  la  simple  per* 
cussion  du  cœur  sur  l'espèce  de  caisse  sonore  que  forme  la  plèvre  gauche 
distendue  par  un  épanchement  gazeux,  soit  à  cette  circonstance  que 
chaque  impulsion  cardiaque,  transmise  au  poumon,  détermine  au  nive» 
de  la  perforation  pulmonaire,  l'explosion  d'une  bulle  qui  va  retentir  dans 
la  cavité  pleurale.  Des  bruits  analogues  ont  pu  être  produits,  sous  Tiih 
fluence  du  cœur,  par  le  voisinage  d'une  caverne;  nous  avons  signalé  plus 
haut  (voir  p.  298)  un  bruit  anormal  de  ce  genre  chez  un  sujet  porteur 
de  dilatations  bronchiques  du  poumon  droit,  en  rapport  immédiat  avec 
le  cœur. 

Ces  divers  bruits  sont  d'une  extrême  rareté,  tout  l'intérêt  de  leur  élude 
porte  sur  les  erreurs  de  diagnostic  auxquelles  ils  peuvent  donner  lieu. 
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L'c.vamon  physique  des  artères  comporte  comme  celui  du  cœur  • 
rinspeetion,  la  palpation,  la  percussion,  lauscultation  et  l'emploi  des 
appareils  enregistreurs. 

Pour  le  dire  de  suite,  la  percussion  ne  nous  occupera  pas,  attend^ 
qu'elle    n'est    guère   applicable    cliiiiquement    qu'aux    anévrismes   ^ 


INSPECTION  DES  ARTÈRES. 


SIfô 


'Mrtf(^)  qui  ont  élé  éttidiés  à  cr  point  de  vue  en  même  temps  que 


jyo^ur. 


INSPECTION 


KVi*Ui  normal,  les  pul^lions  des  artères,  même  les  plus  grosies  et 
*f>  [ïlîis  siiperrkuellfs,  sonlàpcuno  percoptihlos  h  \\m\  nii.  Quand  raetion 
u  cfpur  c^t  aecélcree  rt  an^uneiitee,  a^^  pulsations  se  Iraduit^rnt  mun 
Mine  de  bittemcnt*  vifs,  plutiU  d'une  trenuilalioii  rythmique  h  liMpiolle 
n  a  donné  le  un  ni  ûv  dftnM*  flea  ttrtêri'n. 

Lp  phcnotnèm^  est  surtout  apprécialdi*  au  niveau  des  carotides.  Dans  I(»s 
15  le*  plus  accentués,  on  ie  rcnconlre  i^iir  des  points  plus  éloignés  du 
œur  :  tem[K»raies,  artèros  des  im*iuhres.  11  peut  se  produire  sous 
influence  de  causes  non  p*ithologiques  (elTorls  pliysiques^,  éuiotions 
nés);  la  durée  en  est  alors  toujours  éphémère  et  la  sif!;nifieatîoii  dia> 
^noslîque  nulle.  Il  en  est  autreuinut  dans  certaines  alTcctions  s^icconi- 
ignaiit  d'hypertrophie  du  ventricule  ^^anehe,  notamment  dans  riusuf- 
biacc  aortique.  Ce  phénomène  avait  déjà  attiré  ratleution  de  Corrigau. 
I  Quand  on  cvaniine  â  nu  un  individu  affecté  de  cette  maladie,  dit-il,  on 
«trmppê  de  la  pidsation  singulière  qui  cxist*^  dans  toutes  les  artères  de 
ilêlis  du  cou  et  des  meiuhres  supérieurs  :  k  chaque  diastole  du  cœur, 
m  vint  ces  vaisstiaux  soulever  la  peau  »  (').  Dans  cette  maladie,  la  con- 
lilioii  Tavorisanle  spéciale  paraît  être  1  ehislicité  artérielle.  On  rei>eontre 
Wtpjemmcnt  la  danse  des  artères  cpiand  Tondée  sanginne  est  hrusque  et 
I  tension  plus  ou  moins  ahaîssée.  Presque  constante  dans  rinsutlîsance 
fjrtjque  des  jeunes,  d\irigine  euilocardique,  elle  est  ordinaireineot 
loins  accusée  et  jïeut  faire  défaut  dmis  T insuffisance  d'origine  athêro- 
laleuse*  Au  lieu  de  se  montrer  snr  un  grand  Uf^uhre  de  vaisseaux,  elle 
mt  être  striclemcnl  limitée  à  la  région  flu  cou.  Tel  est  le  cas  de  la  mala- 
e  de  Basedow,  la  tachycardie  paroxystique  essentielle,  certaines  formes 
fepéricardile  et  quelques  autres  états  pathologiques  rares  et  mal  cata- 
pés.  Normalement,  même  chez  les  sujets  très  amaigris,  il  ne  doit  pas 
avoir  de  haltemeuts  artériels  visihles  rlans  le  triangle  limité,  en  dedans 
irlr  steruu*mastoïdien,  eu  bas  pai'  la  clavicule,  eu  dehors  et  en  haut 
ir  romoplato-hyoïdien. 


I 


t.  ^iUUÊUkUii  [Âcadimic  des  t^itnce»,  ISOÔ]  a  sppliquf:  les  m  vans  de  Htïntgi  ii  uu  à\^ 
i»»»Uc  (!i?5  iii^^ïrismes  de  riorte  ;  l'ironir  *iin  ce  qu'on  f»cut  aUi^rtiIre  i\ç  c*^  nouvi^aii  moyen 
Viplurstiiiti.  .S'il  [M'irncUâit  un  jour  ■ri^^'slmi^r  cxarlt^ment  îc  viiLumc  tlii  cœur,  U  h!I'AiI  irun 
^^'\\\  !>0(.i>uf3*  on  «r^mioUif^ie  i'ariiifl(|uc!. 

!*!  l>t.  rc*tiin  v\  n4»inlii  fant  rem  un  [lier  fort  justement  que  «  aous  FJnilucnce  dt'  ee»  «lU»ma* 
|^<^*  lïïiitinuellr*  ih*  rliïtenswn  el  lii'  retraitt  kt  ïirtÈrcs  ne  tardent  p«s  â  ricvenir  flesneuses,  en 
''î'nip  U-mjis  qu'elîi'S  JiUfçméMtonl  le  di«mp  île  l«^UJ^s  lîjcnrsînu*  ;  anaai  ■|jpraïs«'nt-flk'â  côiuinc 
gnirtifiii^  fiioliili:^*  et  ruuli'nl-i'Ue^  »4hjb  Le  doï|çt  comme  «i  elles  lloltaieiit  iJims  une  ^aîne  trop 
P*  pcMir  le*  mnlt'ntr.  Celte  np^iarencc  v%\.  encore  ciag^érte  %i  l'on  fait  élever  verttcalemenl 
■  tiPH  *tf?a  malflite-B,  de  ïwqim  à  favorisËr  le  retour  du  Sttn^  dans  r«orle.  A  cli«que  contridion 
^jï'iculairv*  Tarltire  liumi'nlf^  esl  portée  briis*|ueiïicnl  en  ai'flut  et  en  deîiora,  pour  reprendre 

'^Uiation  nunnsie  brs  cîe  la  p»tisi.'  ciirdiiHttit:  d. 
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L'inspection  des  artères  renseigne  également  sur  l'existence  de  leurs 
flexuosités  anormales.  On  recherche  d'habitude  ce  signe  pathognorao- 
nique  de  Tathérome  au  niveau  des  temporales  et  des  radiales.  Venncman|') 
a  signalé  une  exagération  de  l'ondulation  des  artères  rétiniennes  chez  les 
sujets  atteints  d'hyperkinésie  du  cœur  ou  de  cardiopathies  fonctionnelles 
sans  signes  stéthoscopiques.  Thoma  croit  que  ces  anomalies  de  courbure 
tiennent  à  Tartério-sclérose  au  début.  A  propos  des  renseignemenb^  que 
p<»ul  donner  l'inspection  des  artères  de  la  rétine,  il  est  bon  d'ajouter  qu'à 
l'état  |»athologiquc  seulement  on  observe  un  pouls  rétinien  visible.  Râhl- 
mann  a  montré  (•)  qu'il  reconnaissait  rarement  pour  cause  ime  affection 
de  Tcril  et  qu'il  était  presque  toujours  au  contraire  le  signe  local  d'une 
anomalie  de  la  circulation  générale  pouvant  être  d'wi  grand  poids  dans 
le  pronostic  des  affections  du  cœur  et  des  vaisseaux. 

L'inspection  permet  aussi  de  se  rendre  compte  d'un  phénomène  qui, 
bien  que  ne  se  passant  pas  dans  les  artères,  nous  paraît  devoir  être  sijpialé 
ici.  Il  s'agit  du  pouls  capillaire  décrit  sur  les  vaisseaux  rétiniens  par 
Qiiincke,  de  Kiel,  en  I8G8.  Eichliorst  admet  qu'on  peut  Tobserver  sur  les 
capillaires  de  la  matrice  unguéale  chez  les  sujets  bien  portants.  Lebert 
et  Quiniîke  l'auraient  trouvé  très  accusé  au  même  niveau,  dans  l'ané- 
vrisme  de  l'aorte,  la  chlorose  et  diverses  autres  affections.  Quoi  qu'il  en 
soit  de  l'affirmation  de  ces  auteurs,  à  notre  avis  on  ne  rencontre  pas  le 
phénomène,  tout  au  moins  d'une  manière  incontestable,  en  dehors  de  la 
maladie  de  Corrigan.  Quand  l'ongle  de  la  main  est  légèrement  comprime 
(;n  un  point  de  manière  à  produire  une  tache  blanche  entourée  d'une 
zone  rouge,  on  voit  celle-ci  empiéter  à  chaque  systole  cardiaque  sur  la 
partie  décolorée  pour  rétrocéder  à  chaque  diastole.  C'est  en  cette  région 
qu'on  a  coutume  de  le  rechercher,  c'est  là  où  la  constatation  en  est  le 
plus  facile.  On  l'observe  encore  siu*  d'autres  points  du  corps(*).  Le  pouh 
capillaire  unguéal  est  de  règle  dans  l'insuflisance  aortique,  dont  il  con- 
stitue un  des  meilleurs  signes  périphériques,  au  même  titre  que  lepoul* 
de  Coriigan  et  le  double  souffle  crural.  Comme  ces  derniers,  il  est  surtout- 
très  net  dans  rinsuflisance  aortique  des  jeunes,  faisant  souvent  défau* 
quand  Tathérome  est  clause  de  la  lésion  orificielle  et  dans  tous  les  cas(H^ 
l'impulsion  cardiaque  est  affiiiblie,  notamment  quand  il  existe  des  lésioi^  = 
mit  raies  concomitantes. 

L'inspection  peut  encore  nous  renseigner  sur  l'existence  d'un  phénc^* 

(*)  Vennkîiw,  Académie  do  médecine  de  Bnixelles.  1891, 

(*)  Hahlmann,  Kliii.  Momitsheft.  Augenheilk.,  1890. 

(^;  En  froltanl  la  pean  dn  front  cliez  les  sujets  qui  présentent  le  phénomène  du  pouls  ctpii^ 
iaire,  on  peut  provo<iiier  une  tache  vaso-motrice  qui  devient  le  siège  de  battements  visibles  e*' 
qui  piMinetdf  compter  le  pouls  du  malade.  Ce  phénomène  s'expliquerait  ainsi  :  le  frottement  d  ^ 
la  i)eau  proiluirail  une  paralysie  vaso-motrice  faisant  cesser  le  spasme  du  système  artériel  qu.  •* 
certains  auteurs  croient  constant  dans  la  maladie  de  Corrigan.  Ce  spasme  celant,  le  sang  chass-^  ^ 
par  l'inipulsiou  rxajrérée  du  cœur  se  transmet  avec  les  saccades  qu'il  présente  au  sortir  du  tcc^ 
tricule  (Ku\ui.t.  Thèse  de  Paris,  1885).  —  Hirtz.  Soc.  méd.  hôp.,  1889^  a  signalé  égalcmer^ 
r«'\isloncr  du  p'iéïKMuèue  au  niveau  de  la  zone  congestive  entourant  les  plaques  d'urticaire  cb^^^ 
un  malade  atteint  d'insuffisance  aortique. 
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mène  signal4  par  F.  Mûller  (  '  )  et  designé  par  cet  auteur  sous  le  nom  de  pouls 
amygdalien.  Comme  le  pouls  capillaire,  c'est  un  signe  périphérique  de 
Imsuflisance  aortique,  consistant  en  des  battements  exagérés  des  carotides 
internes,  visibles  au  niveau  des  amygdales.  Jusqu'ici  on  n'en  a  pas  signalé 
l'existence  dans  d'autres  affections. 

On  pourrait  parfois  observer  des  pulsations  artérielles  hépatiques  visibles . 
Eichhorst('),  Lebert  les  auraient  rencontrées  chez  certains  basedowiens 
en  leur  attribuant  pour  cause  l'augmentation  de  la  fluxion  artérielle  habi- 
tuelle chez  ces  malades.  Rosenbach  aurait  également  constaté  leur  présence 
dans  deux  cas  d'insuffisance  aortique.  Comme  le  fait  d'ailleurs  remarquer 
l'auteur,  il  est  évident  qu'il  ne  faut  pas  confondre  ces  battements  artériels 
hépatiques  avec  les  pulsations  veineuses  dont  il  sera  fait  mention  plus  loin. 
Cette  confusion  ne  doit  pas  être  facile  à  éviter;  il  s'agit  dans  les  deux  cas 
de  phénomènes  fort  rares. 

Certains  auteurs  admettent  que  le  dicrotisme  peut  être  accessible  à  la 
Tue  et  croient  qu'il  est  possible,  chez  certains  sujets  amaigris,  de  voir 
battre  la  radiale  deux  à  trois  fois  à  chaque  contraction  ventriculaire. 


2.  —  PALPATION 

De  tous  les  procédés  d'exploration  des  artères,  c'est  la  palpation  qui 
donne  les  renseignements  les  plus  importants.  Cette  exploration  se  fait 
tantôt  au  moyen  des  doigts,  tantôt  h  l'aide  d'appareils  enregistreurs  : 
sphygmographe,  sphygmomanomètre. 

A.  Du  pouls.  —  Quand  on  applique  les  doigts  sur  une  artère  superli- 
ciellement  placée,  on  sent  la  propulsion  systolique  intravasculaire  sous 
forme  de  légers  battements  intermittents  séparés  entre  eux  par  des  inter- 
valles égaux  et  qu'on  désigne  sous  le  nom  de  pouls.  Ce  soulèvement 
régulier  coïncide,  à  un  très  léger  retard  près,  mais  variable  suivant  l'artère 
explorée,  avec  le  choc  de  la  pointe  du  cœur.  On  explore  surtout  le  pouls 
à  l'artère  radiale  en  raison  de  sa  situation  superficielle  et  parce  qu(^ 
cette  pratique  n'est  pas  pénible  pour  le  malade.  Souvent  aussi  on  prend 
la  carotide  conune  repère  dans  l'examen  du  cœur  pour  les  raisons  que 
nous  avons  souvent  indiquées  dans  le  cours  de  cet  article. 

Le  pouls  doit  surtout  être  considéré  à  un  point  de  vue  général  ;  ses 
ïnodilications  locales  n'ont  qu'un  intérêt  très  restreint  ('). 

Les  qualités  du  pouls  dépendent  surtout  de  trois  facteurs  dont  le  mode 
u  action  individuelle  ne  peut  être  séparé  au  point  de  vue  clinique  :  énergie 
*^diaquc,  quîintité  de  sang,  structure  du  tube  artériel. 

fl  P.  MruEH,  Charité-Annalett,  Bel.  XIV,  1889. 
{)  £iCHHuRST,  Traite  de  dia^n'iostic.  Traduction  Traiiçaise,  p.  474. 

1  ^  l^hochl  [cité  par  Eiclihorst)  croit  que,  darw  l»»s  innammations  a))yréti(|ucs  de  la  main,  les 
'"^^^  du  pouls  changent  notablement  dnns  Partère  radiale  corresp'jndaale. 
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Le  pouls  traduit  d'ordinaire  Tctat  du  cœur.  Une  pulsation  radiale  fort 
correspond  à  une  contraction  ventriculaire  énergique  et  on  peut  dire  qu 
rintensité  du  pouls  et  Fénergie  du  choc  suivent  une  marche  parallâ< 
Cependant  il  n'est  pas  rare  d'observer  des  pulsations  radiales  faibles  chf 
un  sujet  dont  le  cœur  se  contracte  énergiquement.  Cette  anomalie  pei 
tenir  à  ce  que  la  radiale  est  profondément  cachée,  que  les  parties  molb 
qui  la  recouvrent  sont  très  épaisses  ;  mais  ces  phénomènes  locaux  n 
sont  pas  toujours  seuls  en  cause.  Ainsi,  dans  certaines  lésions  roitral» 
le  pouls  peut  devenir  tellement  petit,  qu'il  ne  consiste  plus  qu'en  ondi 
lations  à  peine  appréciables  et  telles  qu'on  ne  saurait  plus  les  comptei 
tandis  qu'au  cœur  les  battements,  plus  ou  moins  modifiés,  restent  cepea 
dant  manifestes.  Pareille  remarque  a  été  faite  spécialement  dans  certain 
cas  de  sténose  sous-aortique  et  soUvS-pulmonaire.  Mais  les  faits  de  cetti 
dernière  catégorie  sont  encore  trop  peu  nombreux  pour  qu'on  pirâ 
attacher  à  ce  signe  une  réelle  valeur  diagnostique. 

a.  La  force  du  pouls  est  parfois  appréciée  faussement  par  le  doigt.  Et 
cfTet,  un  pouls  de  faible  énergie  pourra  produire  une  forte  sensation  è 
choc  si  la  systole  cardiaque  et,  par  conséquent,  l'onde  pulsatile  artérieik 
se  manifestent  brusquement.  Inversement,  un  pouls  d'une  certaine  cnergii 
ne  provoquera  qu'une  faible  sensation  si  l'onde  pulsatile  est  lente.  Din 
les  deux  cas,  le  toucher  ne  donnera  que  des  renseignements  faux  para 
qu'il  se  produit  une  illusion  sensorielle  expliquée  par  cette  loi,  qu'un  ptié 
nomène  est  perçu  par  nos  sens  avec  d'autant  plus  d'intensité  qu'il  u 
manifeste  plus  brusquement. 

6.  Le  loucher  sera  non  moins  impuissant  à  nous  renseigner  d'une 
manière  absolue  sur  la  forme  du  pouls,  phénomène  dont  rimportaocf 
avait  été  comprise,  mais  bien  exagérée  par  les  anciens.  Du  fatras  de  mois 
d'une  vague  obscurité  qui  encombraient  autrefois  les  traités,  il  n'esl 
presque  plus  rien  resté  du  jour  où  l'on  a  appliqué  la  méthode  graphiqw 
à  l'étude  du  pouls.  Il  ne  faudrait  cependant  pas  en  conclure  que  le  palpa 
doit  être  négligé;  bien  au  contraire  nous  sommes  d'avis  qu'il  doit  scrfii 
de  prélude  au  tracé;  bien  pratiquée,  la  palpation  donne  déjà  de  fortes  pré 
somptions  sur  la  forme  du  graphique. 

Il  est  une  sensation  tactile,  demandant  il  est  vrai  pour  être  perçue  uiK 
certaine  habitude,  qui  peut  attirer  lattention  de  l'observateur  surrexis- 
tence  probable  d'un  rétrécissement  mitral.  Chez  un  certain  nombre* 
ces  cardiaques,  le  pouls  offre  un  caractère  désigné  par  l'un  de  noussouj 
le  nom  de  pouls  hésitant ,  parce  que  le  soulèvement  du  doigt  de  robser 
valeur  arrive  après  un  intervalle  prolongé,  comme  s'il  y  avait  hésitation. 
Il  ne  s'agit  pas  d'un  soulèvement  en  deux  temps,  mais  d'une  sensatior 
qui  traduit,  soit  la  lenteur  que  met  le  ventricule  à  se  vider  de  son  contenu, 
soit  une  contraction  irrégulièrement  relardée.  Tous  les  malades  atteints 
de  rétrécissement  mitral  ne  présentent  pas  ce  phénomène  et  il  resterait 
à  voir  à  quelles  conditions  anatomiques  il  correspond,  notamment  si 
relève  de  la  lésion  valvulaire  elle-même  ou  des  altérations  profonde* 
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parois  du  venlricult*  «{u'on  i  encontre  eonstamment  à  des  degrés 
ers  dans  la  î^ténose  triilmle. 

€.  La  palpàlioïi  pt^rmet  de  leconnaflre  le  degré  de  frér}uence  du  pouU. 
fOiir  le:^  cas  de  p(»ids  arythmique  dont  il  a  été  parlé  phi^^  haut,  il  est 
qu'il  y  a  une  snliordi nation  complète,  au  })oiut  de  vue  de  la  hé- 
^/4fes  pul^^lions  radiale!^  aux  contractions^  cardiaques,  Au^si  nous  nn 
,  relativement  à  raccéléintion  et  au  ralenti s^emenl  du  pouls,  que 
lit  à  ce  qui  a  été  dit  à  cepropoi^  daiiï^  la  partie  de  cet  article  concer- 
it  les  diveriï  troubles  du  rythme  cardiaque  (voir  p.  2051- 
é.  Avec  k  (>alpatioti  on  se  rend  encnre  t  oniple  des  variétés  de  rythme 
ponh.  A  ce  [toi ni  de  vue,  on  distingue  trois  sortes  de  pouls  :  régulier, 
onihmiqne,  arythnn ([ne , 

Pouls  régulier*  ^  Pour  apprécier  cette  qualité  du  pouls,  Temploi  du 
hvgmographe  est  supérieur  à  la  simple  palpation,  à  la  condititm  touteiois 
i'on  se  metteàrahri  des  causer  d'erreur  pouvant  tnnir  à  lapplication  de 
tkslniment.  La  palpa tion  â  elle  seule  permet  de  reconnaître ,  surtout 
ia<l  il  est  exagéré,  le  phénoniéiïe  idiysiologique  du  dicrotisinc  que 
i!^  étudierons  plus  bas  et,  d'après  certains  auteurs,  le  phénomène  in- 
se,  l'anacrotisme, 

Fonh  alkjrylhftiiqut\  —  Ce  mot,  introduit  en  Hémiologic  par  Som- 
^bnull^  sert  â  désigner  \g  pouls  qui,  hien  que  ne  possédant  pas  le 
nie   normal,  présente  cependant  une  certaine  périodicité  dans  ses 
éléments.  Les  auteurs  allemands  loiit  rentrer  dans  ce  groupe  te  pouls 
"kigi-miné,  le  pouls  alternant  et  le  pouls  j)aradoxaL  A  propos  des  deux  pre- 
miers nous  ne  pourrions  tjue  répéter  ce  qui  a  été  dit  au  chapitre  des  alté- 
ralians  du  rythme  cardiaque  (voir  p,  205), 
If  ponfs  paradoxal,  signalé  d'ahord  |tar  Griesingev,  a  été  surtout 
iJir  par  Kûssmaul  en   IH/Ti,   !1  consiste  dans  la  disparition  phis  on 
jas  complète  de   la  pulsation   radiale  pendant  Tinspi ration  {pukits 
fpirfiOoii^  mfprf^f/f en*)  j'),  KussiTjaul  avait  lait  de  ce  pouls,  quand  il 
at'Ciimpagné  de  collapsus  diastrdique  tins  veines  du  cou,  nu  signe 
Inde  symphyse  du  péricarde  ou  de  médiaslino-péricardite(*).  Des  oh- 
nafions  nond) reuses  ont  montré  que  ce  syndi*f>me  n  avait  point  du  tout 
b  vyliHir  diagnostique  que  lui  avait  attribuée  soii  auteur,  M.  F.  Frauckl^i 
rencontré  dans  les  cas  d'anévrismes  intm-thonieiques  volumineux,  de 
khmv  du  canal  ai'tériel,  dans  tous  les  cas  où  se  produit  un  obstacle 

^1  KiHffiial  en  dtmnait  lï'S|jli<aliori  suivanli'  :  Qumiil,  â  lu  mllû  do  pliIpprno^i'Sp  U^  \*(*r\- 
tel'^piisiit  cl  s'olililùit^  jiarlii'lli-mfni,  lursf|u'e[i  rnC'im^  ti-mjw  il  se  trôo  dos  briclos  iitiroust^ 
>  pirlflHl  dp  11  fftco  Pïtome  fin  (k;piftfHo,  trifonKiit  ic  mùilbAtiii  ol  Sdiuk-nl  ios  gros  Imiurs 
!Mt»ire5,  holttmmi^nl  la  orfsse^  tïo  Vmrif  H  Jps  vernie  hmominvca,  cm  n  tm  ensombk»  dt»  ctm- 
"ws  qui  ublîg4'ïit  l*ai»rl«"  h  s'aibiigor  et  â  se  rétrécir  I  cttKftlc!  ins^nrution.  cp  f\m  *e  manifesle 
'«  [^iniLUMliu»  l'I  Ia  siipprc-f^ioTi  du  poul*. 
(*l  Btocbr  [HfrL  fi  fin.  Worh.,  1885)  n  roimi,  en  y  lyoïîlaiit  yn  cas  pt-rsimnch  Ions  ïes  cts  de 
"^k  piriilaiiil  jivoL"  culbpiis  vuuieuî  cervkal  ulisenrtj^  cliPit  los  sujets  fiorteura  d'èpandicment 
^^i<|1lI(^  ni!  peu  ctmiîdL'raljle,  suis  lésion  concomilaïUe  du  miuHwitin^  U'ur  nombre  éttit  I 
*^  ^pitqtii?  dojh  MB»E>s  i'Iiiïr. 
i'^  t>^  fjLisi;s.  Guz.  hi^bdonu,  1879. 
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à  rentrée  de  Pair,  comme  par  exemple  dans  le  croup (*),  la  sténose  lary 
gée,  etc.  Riegel,  et  après  lui,  d'autres  auteurs  ont  constaté  chez  rhomi 
sain  des  modifications  sphygmiques  très  nettes  d'origine  respiratoire  d'i 
tant  plus  prononcées  que  les  inspirations  sont  plus  profondes  :  la  cour 
descend  pendant  l'inspiration  et  s'élève  pendant  l'expiration.  Qiaquep 
sation  prise  isolément  présente  aussi  des  modifications  de  même  natâi 
A  l'inspiration  la  hauteur  du  pouls  diminue,  à  l'expiration  elle  augmen 
Le  pouls  paradoxal  ne  serait  donc  que  l'exagération  d'un  phénomène  pi 
siologique.  Sommerbrodt  aurait  même  vu,  chez  beaucoup  de  sujets  saii 
la  suppression  absolue  du  pouls  (')  pendant  les  inspirations  profond 
Par  contre,  il  nous  est  arrivé  maintes  fois  d'observer  une  dispariti 
complète  du  pouls  durant  les  quintes  de  toux,  c'est-à-dire  pendant 
expirations  forcées,  spécialement  chez  des  gens  qui  avaient  des  troub 
marqués  de  la  circulation  pulmonaire,  tels  que  les  emphysémateux  v 
bronchite  chronique. 

Relativement  aux  autres  formes  d'allorythmie,  nous  ne  ferons  que  ci 
quelques  anciens  noms  de  pouls  :  myure,  myure  récurrent,  incide 
intercurrent,  cothumisant,  etc.,  pour  montrer  que  ces  appellatû 
n'ont  plus  aujourd'hui  qu'un  intérêt  historique  et  point  du  tout  la  vak 
qu'on  leur  attribuait  autrefois. 

Pouls  arythmique.  —  Tout  ce  qui  pouvait  être  dit  sur  les  divcr 
variétés  de  pouls  arythmique  a  trouvé  sa  place  à  propos  de  l'arythmie  ( 
diaque,  nous  y  renvoyons  le  lecteur  (voir  p.  205).  Toutefois,  nous  ré] 
tons  que  dès  qu'on  constate  une  irrégularité  du  pouls,  il  faut  auscul 
attentivement  le  cœur  où  l'on  trouve  ordinairement  dans  ces  cas 
nombre  de  battements  plus  élevé  que  celui  des  pulsations  radiales,  ce  i 
provient  de  ce  que  certaines  contractions  ventriculaires  sont  trop  fail 
pour  impressionner  le  doigt  explorateur. 

B.  Modifications  dans  le  calibre  des  artères.  —  a.  On  rencon 
des  modifications  du  pouls  dans  les  artères  périphériques  chaque  fois  ( 
Vaorte  à  son  origine  est  notablement  rétrécie.  Ces  faits,  très  ra 
d'ailleurs,  ont  été  rassemblés  par  M.  Barié  (').  Le  sang  ne  pouvant  il 

{*)  M.  Joannovich  (Thèse  de  Lyon,  1896)  a  repris  récemment  l'élude  du  iwuls  paradoxal  i 
le  croup,  en  indiquant  sa  grande  fréquence.  Pour  cet  auteur,  le  phénomène  accompagric  \ffi} 
le  spasme  phréno-glotlique,  il  disparait  après  le  tuhagc  ou  la  trachéotomie;  dénotant  too/ 
un  trouble  profon<l  de  la  mécanique  respiratoire,  il  constitue  une  indication  à  l'interventioo 
pouls  paradoxal,  comme  certains  auteurs  l'avaient  déjà  signalé,  peut  se  montrer  aussi  dm 
laryngite  aiguë  non  diphténque. 

'\^]  Knoll  (cité  par  Ëichliorst)  a  montré  qu'il  faut,  dans  ces  cas,  se  mettre  en  garde  contre 
erreur.  Si  pendant  l'exploration  le  sujet  se  penche  du  côté  de  la  radiale  explorée,  il  se  pro 
une  suppression  du  i)ouls  d'origine  inspira toire  qu'on  n'oliserve  pas  dans  le  dt-cubitus  dorsa 
s'agit  probablement  là  d'une  compression  de  l'artère  axillaire  par  le  thorax  en  ampliation. 

(')  Barii^.,  Revue  de  médecine^  1886.  O  mémoire  trt>s  complet  contient  l'indication 
91  obser\'ations  connues  à  cotte  épo(|ue.  Le  diagnostic  n'a  été  fait  que  4  fois.  Ixï  plus  sou 
on  a  constaté,  sur  la  région  antéro-latérale  <lu  thorax,  le  dos.  U^  épaules,  des  vaisseaux  dila 
trajets  llexueux,  animés  de  pulsations  cl  où  l'auscultation  pennettait  de  constater  l'existcnc 
bruits  soufflants. 
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guer  la  partie  inférieure  du  corps  qu'au  moyen  de  l'établissement  d'une 
cireulation  collatérale  faisant  communiquer  Taortc  ascendante  avec  l'aorte 
descendante,  les  artères  collatérales  apparaissent  sur  le  tronc  sous  forme 
de  volumineux  cordons  animés  de  vifs  battements  et  fortement  vibrants 
àlapalpation. 

b.  Quand  une  artère  périphérique  subit  une  oblitération  due  à  un 
processus  intrinsèque  (embolie,  thrombose,  etc.)  ou  extrinsèque  (tumeur 
de  voisinage  par  exemple),  on  constate  au-dessous  du  point  oblitéré 
Tabsence  de  pouls.  Souvent,  môme  quand  il  s'agit  d'artères  superficielles, 
il  est  difficile,  pour  des  raisons  multiples  (œdème,  gangrène,  etc.),  de  se 
lendre  compte  du  phénomène;  le  meilleur  moyen  est  de  pratiquer  en 
même  temps  la  palpation  de  l'artère  homonyme  et  de  ne  janwis  oublier 
combien  les  anomalies  artérielles  des  membres  sont  communes. 

c.  Dans  certains  anévrismes  de  V aorte,  quand  la  dilatation  siège  entre 
le  tronc  brachio-céphalique  et  la  carotide  primitive  gauche,  on  observe 
me  inégalité  marquée  des  deux  pouls  radiaux,  inégalité  portant  sur  leur 
intensité  et  leur  moment  d'apparition.  Ce  signe  s'jipprécie  souvent  mieux 
à  la  raain  qu'au  tracé  ;  il  a  une  grande  valeur  pour  le  diagnostic  du  siège 
del'anévrisme  (*). 

d.  La  palpation  permet  aussi  de  compléter  les  renseignements  que 
Tinspection  avait  déjà  donnés  concernant  Vathérome  artériel.  On  con- 
fltatc  l'existence  de  nombreuses  nodosités  irrégulières,  semées  sur  le  trajet 
des  artères  superficielles,  donnant  à  ces  vaisseaux  l'aspect  monilifonnc. 
D'autrefois  l'induration  est  plutôt  uniforme,  l'artère  est  dite  en  tuyau  de 
pipe. 

e.  A  l'état  normal,  en  plaçant  les  doigts  sur  une  grosse  artère  tendue 
et  superficielle,  la  fémorale  par  exemple,  on  perçoit  un  choc  précédé 
d'une  très  légère  ondulation.  Parfois  cette  sensation  s'exagère  au  point 
de  donner  lieu  à  un  double  choc,  le  premier  toujours  plus  faible  que  le 
«wond.  Ce  phénomène  correspond  au  double  ton  de  ïnuibe  dont  il  sera 
question  à  propos  de  l'auscultation  des  artères  (voir  p.  ooO). 


C)  Sous  le  nom  de  pouU  paradoxal  unilatéral^  Wcil  a  décrit  un  pliénomènc  dont  Eicli- 
^"^  ptrle  en  ces  termes  :  Le  pouls  radial  au  suminuin  de  l'inspiration  disparaît,  plus  rare  est 
je  phénomène  pendant  l'expiration.  \\  est  dû  probablement  à  ce  (|ue,  par  suite  de  processus 
^^'"WMtoires,  il  s'est  développé  des  adhérences  entre  les  parois  de  l'artère  sous-claviêre  et  de 
w  plèvre  pulmonaire,  de  sorte  que,  selon  l'étendue  des  syiiéchies,  c'est  tantôt  le  mouvement 
Bwpiritoire,  tantôt  le  mouvement  cxpiratoire  du  poumon  qui  inlléchit  et  rétrécit  plus  ou  moins 
la  hmuèrc  du  vaisseau.  —  Ce  signe  s'accompagne  d'un  frémissement  et  de  la  production  il'un 
IJ^'Ofe  tu  niveau  de  la  sous-clavièrc.  L'auteur  croit  que  sa  constatation  est  de  quelque  valeur 
«BB  le  diagnostic  de  la  tuberculose  pulmonaire. 

A'tDlïûrger  a  attiré  l'attention  sur  un  phénomène  inverso.  En  re)»oussant  fortement  h?s  épaides 
^  MTière  et  en  bas  et  en  réunissant  les  mains  derrière  le  siège,  une  inspiration  profonde  fait 
""ptraître  le  pouls  radial  des  deux  côtés  chez  les  gens  sains,  llyrtl  expliqm^  le  fait  par  la 
^''P'^^n  qu'exerce  la  première  côte  sur  l'artère  sous-clavière.  Quand,  par  suite  de  périchon- 
*>«  ossifiante,  la  première  côte  est  devenue  immobile,  le  pouls  radjal  persiste  malgré  l'inspi- 
f™  ^  plus  profonde.  Ces  altérations  chontlro-costales  étant  très  comnnmos  dans  ta  tubercu- 
"^  pulmonaire,  Ambûrgcr  a  cru  pouvoir  utiliser  le  phénomène  pour  le  diagnostic  de  cette 
«ffection. 
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f.  Si  on  comprime  avec  le  doigt  une  artère  un  peu  volumineuse  et 
superficielle,  on  détermine  facilement  à  Tétat  normal,  mais  non  dans  toas 
les  cas,  un  frémissement.  Ce  frémissement  est  favorisé  par  Taccélération 
des  battements  cardiaques,  l'augmentation  de  leur  énergie,  rabaissement 
de  la  pression  artérielle.  La  compression  doit  être  modérée,  poussée  trop 
loin,  elle  ferait  disparaître  le  phénomène.  La  sensation  tactile  correspond 
au  souffle  que  Tauscultation  permet  de  percevoir  dans  ces  cas  aux  mêmes 
points  (voir  p.  333).  L'un  et  l'autre  ne  sont  que  l'expression  de  la  veine 
fluide  due  à  la  compression  locale;  ils  sont  surtout  très  faciles  à  produire 
chez  les  anémiques. 

Ce  frémissement  est  toujours  unique,  on  ne  peut  jamais  l'obtenir 
double,  quel  que  soit  le  pi^océdé  mis  en  usage.  Dans  le  cas  où  il  existe  un 
souffle  propagé  au  niveau  du  vaisseau  exploré,  le  frémissement  se  pe^ 
çoit  nettement  sans  qu'on  ait  besoin  d'exercer  de  pression.  Si  celle^i 
inter>ient,  elle  exagère  manifestement  le  phénomène;  c'est  ce  qui  se 
passe,  par  exemple,  dans  la  carotide  avec  le  rétrécissement  aortique.  Le 
frémissement  spontané  se  manifeste  aussi  bien  quand  il  est  dû  à  la  com- 
pression du  vaisseau  par  un  organe  voisin  augmenté  de  volume,  conune 
on  le  voit  notamment  pour  le  corps  thpoïde  dans  la  maladie  de  Basedow. 

C.  Palpation  de  quelques  artères  en  particulier.  —  a.  La  palpation 
de  la  carotide  révèle  assez  souvent  un  signe  caractéristique  de  l'insuffi- 
sance aortique  :  nous  voulons  parler  du  retard  du  pouls  carotidien  sur 
le  choc  de  ta  pointe.  Ce  phénomène,  particulièrement  étudié  par  l'un  de 
nous(*),  a  été  souvent  mal  compris  et  mal  interprété.  Son  appréciation 
au  doigt  a  une  grande  valeur;  il  n'existe  en  effet  que  dans  la  maladie  de 
Corrigan  et  permet  souvent  à  lui  seul  d'en  faire  le  diagnostic.  Par  sa  pré- 
sence on  |)ourra  en  outre  juger  du  degré  de  Tinsuffisance  et  de  sa  nature. 
En  eiTot,  quand  le  retard  fait  défaut,  ou  bien  il  n'y  a  pas  l'insuflisance 
aortique  qu'on  soui>çonnail,  ou  bien  on  a  affaire  à  la  forme  endocardique 
au  début,  ou  bien  enfin,  et  c'est  ce  qui  arrive  le  plus  fréquemment,  il 
s'agit  do  la  forme  athémmateuse.  Enfin  sa  constatation  pourra  parfois 
fiiire  tnmchor  le  diagnostic  dans  les  cas  oii  on  hésite  entre  des  bruits  de 
souflb»  et  des  bruits  do  frottement,  et  dans  ceux,  plus  fréquents,  de 
bruits  do  soufllo  nudtiplos  difficiles  à  IcKaliser. 

Lo  retard  du  pouls  jvriphorique  est  un  phénomène  normal  dont  clini- 
quoniont  on  no  peut  se  rendre  compte  en  |>alpant  les  artères  voisines  du 
cœur,  nol;uninont  la  carotide;  par  contre  le  retard  du  pouls  radial  sur  le 
ohoo  (lo  la  j>ointo  est  facile  à  saisir  môme  chez  les  sujets  sains.  Il  s'exa- 
gôro  notaldoiiiont  dans  certains  états  (lathologiques  qui  présentent  un 
al»aissoinont  do  la  pression  artérielle  avec  affaiblissement  du  cœur  cl  de 
IVIaslioilo  dos  artères.  C'est  d'ailleurs  cette  exagération  du  retard  de  la 
pulsiilion  radiale  quo  llondorson  et  plus  taixl  Roncati  a^-aient  considérée 

[^    U.  Trihkr.  ixnur  mrnsurlir  de  mctl.  et  dr  chir,.  IS77. 
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comine  UD'sipne  de  ta  maliidie  de  Corrif^an.  Sous  cetle  foniic,  le  signe 
t  n^rtait  pa^  patin vi^nnmoniqtic  ptiii^qu'il  pouvait  st*  rencoiitiTr  aussi  dans 
pkulieurs  inaladies  :  chlorose,  états  cachectiques  divers  t  c'est  pourquoi 
|c^auleiii'«  n'avaient  enlrainê  la  conviction  de  personiuv.  Mais  le  retard 
ehmxi'  à  la  'carotide,  c  est-ïi-dirc  sur  un  vaisseau  aussi  ruppi'riche  qun 
psîsibic  du  c«eui%  a  acquis  une  valeur  diapiosliqiie  réelle-  On  peut  eu 
effet  s'nsjiurer  aisément  par  Texanien  clinique  (}uon  ni'  ron»tate  pan  de 
jf ifird  appréctrrbie  â  In  main  ffe  In  pnlHation  carat idkmnc  ^ur  la  ay^* 
toit'  vard impie  à  ftHaf  phipiohgiqne^  et  à  Vélut  paihotmjique  dami 
buks  len  mnIftdieH  aiiircn  que  finsitffigaufT  (wrliqm\  L'ohservation 
montre  en'  outiX''que  ce  relard  n^oppiu-aît  jairiais  dans  les  anévrisnies  de 
la  fmrliitn  ascendante  de  la  crosse  de  Taorle,  M*  F,  Fi"anck,  en  eornbat- 
luil  h  valeur  juitho^rniiinoniiiue  du  retard  carotidien  dans  la  maladie  de 
Comjfan,  a[élé  anu'né  à  l'aire  an  contraire  de  ce  retard  un  signe  de  rané- 
m^me  de  Taorte.  Or»  si  en  clinique  on  se  ha^it  !>^nr  Fassertion  du  savanl 
|Aysioloj:isle,  on  connnettrait  constaruinent  des  erreurs  de  diagnostic.  Il 
[est vrai  que  M.  Franck  i^)  donne  une  autre  explication  dn  phéittiJijène.  Le 
idoe  de  la  pointe  du  cœur,  dit-il,  dans  F  insuffisance  aortirpie,  mi  un 
ivnilèvernent  ne  correspondant  pas  à  la  systole  venlriculaire,  mais  se  rap- 
portaat  à  la  distension  phis  ou  moins  grande  du  ventricule  gauche  en 
I  iiai^tale  par  Fondée  sanguine  qui  reflue  stous  forte  piTssion.  Ou  poiurait 
imt  pi  l'Ut  Ire  la  ilîastoEe  pour  la  systole,  et  le  relard  du  pouls  carotidien 
auraiî  ainsi  toute  ta  longueur  de  la  diastole,  Ntius  avons  déjà  rélulé  cette 
ialerprétation  a  propos  du  choc  de  la  pointe  (voir  p,  108)-  Nous  ne 
myuns  pas  en  oulre  qu'on  puisse  sérieuseuumt  soutenir  *joe  le  choc 
liri^'e  et  brusque,  vi^iment  actil',  qu'on  a  sous  la  main  â  la  pointe,  puisse 
^Ire  interprété  couuue  un<*  réplétion  passive  et  par  reflux  du  veutiicufe, 
ni  devrait  avoir  lien  dans  tons  les  cas  d'insuffisance  si  la  théorie  di^ 
IFnuick  était  vraie,  irailleurs  tes  Imcés  siumltnnés  de  la  [Niinte  et  de 
lacunïlide  prouveol  hieii  i]ue  les  doigts  de  FoUservateur  ne  commettent 
pas  une  telle  erreur  dans  Fïippi'éciatitni  des  faits,  It  nous  paraît  évident 
fU'  \\.  FiTirick  et  les  auti'urs  ijtii  ont  parta^^é  son  iqjiniiKi  n'ont  pas  fait 
^îe  (lisliiiction  entre  les  cas  d'insuflisaoce  avec  et  sans  retard;  car  on  ne 
f»eut  r\|iliquer  autrement  Fabsence  de  retard  signalée  par  eux  et  (jui  est 
^  manifeste  sur  nos  t  l'ace  s. 

Pml-tm  percevoir  dans  ta  carotide  le  retentissement  de  la  systole  anri- 
Nairo,  qui  serait  ainsi  pris  pour  la  systole  vciitriculaire,  couuue 
ïilIclHïrd  (*)  Fa  soutenu  dans  sa  thèse?  L'auteur,  dans  tout  son  travail, 
^'tiiUo  avoir  surfont  été  guidé  par  Finterprélalion  qu'il  donne  des  deux 
parties  romposant  la  ligne  diastolique  aseendante.  Or,  ou  peut  se  eon- 
^crcp  comme  nous  I  avons  fait,  par  Fanaljse  des  ti*aeés  de  la  carotide 
*;t  de  la  pointe  dn  co*ur  ii  Fétat  nortuaK  que  les  petits  accidents  des 
fïgïïes  ij'ascensioii  et  de  descente  présentent  de  giundes  variations;  ils  ne 

n  ûowui,  xbése  de  Pari»,  1878. 
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se  produisoni  pas  constamineni  dans  toute  la  longueur  du  tracé  et  parais- 
sent tous  imputables  à  la  sensibilité  de  TappareiK  aux  portions  du  cceor 
qui  sont  en  contact  avec  la  paroi  thoracique,  etc.  Enfin  le  choc  de  la  pointe 
correspondant  à  la  contraction  ventricnhire  est  autrement  accusé. 

Discuter  les  conditions  physiologiques  du  phénomène  serait  peut-étn 
sortir  du  cadre  de  cet  article*  mais  nous  devons  dire  que  les  premiers 
auteurs  qui  ont  attiré  Tattention  sur  le  retard  des  pulsations  artérieltt 
et  ses  exagérations  pathologiques  avaient  attribué  ces  dernières  nn 
seulement  à  la  chlorose,  mais  aussi  à  Tathérome,  à  la  perte  d'élastidtè 
généralisée  à  tout  Farbre  artériel.  L'expérimentation  nous  a  prouvé  que 
rabaissement  de  la  pression  artérielle  ne  suffisait  pas  pour  expliquera 
retard.  On  ne  peut  s'en  rendre  compte  qu'en  faisant  une  hypothèse.  Void 
celle  que  Tun  de  nous  a  proposée  :  c  H  est  possible  qu'au  commenceroefll 
de  la  systole,  la  première  onde  produite  rencontre  le  courant  sanguin  co 
retour  dont  la  force  est  d'autant  plus  grande  que  Finsuifisance  est  pb 
prononcée  et  que  les  parois  artérielles  ont  plus  d'élasticité.  11  en  résoi- 
terait  un  retard  plus  ou  moins  marqué  dans  la  vitesse  de  transmissico 
de  cette  onde  qui  s'accuse  immédiatement  à  son  entrée  dans  le  système 
artériel.    » 

M.  Roque  (')  dans  sa  thèse,  faite  sous  l'inspiration  de  l'un  de  nous,i 
montré  que  chez  les  athéromateux  sans  lésion  cardiaque,  on  trouve  des 
retards  de  7  à  8  centièmes  de  secondes,  c'est-à-dire  inférieurs  au  reUrf 
physiologique  qui  est  de  9.  Au  contraire,  chez  les  malades  où  le  retard 
est  constata))le  à  la  main,  les  cardiogrammes  ont  prouvé  qu'il  y  avait  iffi 
retard  variant  de  13  à  16  centièmes  de  seconde,  l^ns  un  cas  même,  coo- 
cernant  une  jeune  fille  d'aspect  chlorotique,  le  tracé  a  suffi  pour  révéler 
l'existence  d'une  insuiïisance  aortique  dont  les  autres  signes  n'a?aiciit 
[)as  tout  d'abord  attiré  l'attention.  Expérimentalement,  M.  Roque  a  dé- 
montré que  dans  un  tube  rigide  la  transmission  du  choc  systolique  se  fait 
plus  rapidement  que  dans  un  tube  élastique;  ce  qui  contribue  aussi  à 
expliquer  l'absence  du  phénomène  dans  la  plupart  des  insuffisances  aor- 
tiques  d'origine  athéromateuse  ('). 

La  palpation  peut  encore  fournir  quelques  renseignements  concernant 
la  crosse  de  f  aorte  vers  la  fourchette  stemale  et  la  sous-clavière  dam 
la  fosse  sus-claviculaire. 

b.  Avant  d'exposer  ce  qui  concerne  le  premier  de  ces  vaisseaux,  il  est 
nécessaire  de  faire  remarquer  que  des  gens  sains  oilrent  des  pulsations* 

(»)  Roque,  Thèse  de  Lyon,  188G, 

(•)  M.  I)un)7-ioz  avait  fait  contre  l'exploration  des  artères  par  rëcrasemcnl  une  objt*clioo^ 
disant  i(ue,  par  ce  pr(»cé<lé,  ce  nVst  pas  la  pulsation  que  Ton  perçoit  mais  la  vitesse,  en  d'RUtrc? 
Ii'rnies  ce  n'est  pas  un  mouvement  ondulatoire,  mais  un  mouvement  de  translation.  U  «l****" 
de  ciîtte  objection  re|M>sait  sur  ce  fait,  «léniontrê  par  M.  Marey,  que  ces  deux  phénomènes»"' 
dissociables.  Mais  ci?  sont  là  di«  olijections  Iwsi'cs  sur  des  considérations  d'ordre  jHiremenl  théo- 
rique et  qui  n'enlèvent  rien  à  la  valeur  clinique  du  procédé.  Quoi  qu'il  en  soit,  il  faut  sa«>»' 
que,  dans  la  recherche  du  relaixl,  la  pression  sur  la  carotide  rend  toujours  le  pbénomt'nc  noU- 
blement  plus  manifeste. 
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faciles  à  percevoir  soit  de  l'aorte  à  la  fourchette  sternale,  soit  de  la  sous- 
clavièrc  au-dessus  et  au-dessous  de  la  clavicule.  Le  fait  s'observe  surtout 
chez  les  gens  peu  musclés  à  squelette  faiblement  développé.  Aussi  est-il 
regrettable  que  MM.  Boy-Teissier  et  Marcelin  (*),  dans  leur  étude  sur  les 
polsations  aortiques,  tout  en  signalant  ces  faits  normaux,  ne  relatent 
iDCune  autopsie  à  côté  des  tracés  de  la  crosse  pris  par  Tespace  sus- 
stemal,  dans  les  cas  pathologiques  qu'ils  étudient.  Quelle  que  soit,  en 
effet,  la  netteté  des  signes  des  cardiopathies  présentés  par  leurs  malades, 
les  vérifications  nécroscopiques  pouvaient  seules  donner  aux  caractères 
de  leurs  tracés  ime  véritable  valeur  et  fournir  droit  de  cité,  parmi  les 
méthodes  d'exploration  clinique,  aux  courbes  sphygmographiques  sus- 
Ktemales  de  l'aorte.  Il  n'en  subsiste  pas  moins  que,  parmi  les  signes  de 
dilatation  de  l'aorte,  l'élévation  de  la  crosse  et  la  perception  de  ses  batte- 
ments à  la  fourchette  sternale  doivent  être  pris  en  sérieuse  considération. 

c.  Quant  à  l'élévation  de  la  sous-clavière  droite,  plus  infidèle  et  plus 
inconstante,  nous  ne  pensons  pas  qu'il  faille  y  attacher  une  grande  impor- 
tance. C'est  M.  Faure  (*)  qui  a  introduit  la  recherche  de  ce  signe  dans 
l'étude  des  aortites.  M.  Huchard  le  donne  comme  un  des  symptômes  im- 
portants de  l'artério-sclérose,  accompagnant  fréquemment  Thj^ertension 
irtérielle  et  l'exagération  du  deuxième  ton  aortique.  M.  Bureau  (*)  Ta  par- 
ticulièrement étudié  dans  sa  thèse.  Nous  croyons  qu'il  est  fort  rare  de 
rencontrer  la  sous-clavière  droite  faisant  saillie  à  2  ou  5  centimètres  au- 
dessus  du  bord  supérieur  de  la  clavicule,  ainsi  que  cet  auteur  dit  l'avoir 
constaté  dans  certains  cas  d'aortite.  Le  plus  souvent,  quand  elle  existe, 
cette  élévation  est  beaucoup  moindre (*). 

Tandis  que  presque  tous  les  auteurs,  notamment  M.  Huchard,  croient 
qne  le  phénomène  est  dû  à  l'agrandissement  de  la  partie  supérieure  de 
l'aorte,  M.  Potain  admet  qu'il  est  pluto  t  déterminé  par  l'allongement  de  la 
portion  inférieure  de  ce  vaisseau. 

d.  En  1878,  Oliver (*)  a  décrit  comme  symptôme  de  l'anévrisme  de 
l'aorte  des  secousses  iinjthmiqucs  de  la  trachée  isochrones  au  pouls  radial. 
D'après  l'auteur  anglais,  pour  percevoir  ces  secousses  il  faut  placer  le 
nialade  debout,  lui  recommander  de  fermer  la  bouche  et  de  lever  le  menton 
le  plus  haut  possible;  «  prenez  alors,  dit-il,  le  cartilage  cricoïde  entre 
l'index  et  le  pouce  et  maintenez-le  délicatement  de  bas  en  haut.  S'il  existe 

'  )  Bot-Teis5Ier  et  Marcelin-,  Revue  de  médecine^  1893. 

fl  Facrb,  Arch.  gén.  de  méd.,  1874. 

i')  BcREAO,  Thèse  de  Paris,  1893. 

(*)  Normalement  la  sous-clavière  est  située  au  niveau  des  faisceaux  du  scalènc,  derrière  la 
^•^ic:  pour  la  sentir  il  faut  enfoncer  le  doigt  derrière  cet  os.  On  explore  surtout  la  sous- 
''j'wre  droite  parce  qu'elle  est  moins  |H)stêrieure  (|ue  la  gauche  ;  pour  rendre  cette  recherche 
«M  commode  il  faut  abaisser  rêpanlo  et  la  rejeter  un  p«ni  en  arrière.  Quand  la  sous-clam'n? 

*'cvcc,  le  muscle  omoplato-liyoïdien  devient  inférieur  au  vaisseau.  Il  im]>orte  enfin  de  ne 
*■  confondre  celte  artère  avec  les  jugulaires.  Quand  ces  dernières  sont  le  siège  de  mou- 
J^^nls,  on  a  affaire  à  un  soulèvement  vertical  et  ondulatoire,  quand  il  s'agit  de  la  sous- 
«Jero  on  a  au  contraire  un  soulèvc^ment  horizontal. 

'  )  ^UVER,  The  Lancet,  1878,  p.  106. 
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une  dilatation  ou  un  anévrismc,  la  pulsation  de  Faorte  sera  disiinctemoil 
sentie,  transmise  par  Tintermédiaire  de  la  trachée  à  la  main.  Cet  euineo 
augmentera  la  détresse  laryngée,  si  elle  existe  ».  Ce  signe  porte,  en  Angk* 
terre,  le  nom  de  trachéal  tugging. 

Mac  DonnellC),  relatant  le  résultat  de  ses  recherches  dans  25  cas  d'iné> 
vrisme,  arrive  aux  conclusions  suivantes  :  la  secousse  trachéale  n'existe 
(|ue  dans  Tancvrisme  et  indique  qu'il  est  situé  de  façon  à  presser  de  hni 
en  bas  sur  la  bronche  gauche  ou  sur  la  portion  de  la  trachée  qui  estimmé* 
diatement  sus-jacente  à  la  bronche.  Le  symptôme  peut  être  constÉé 
quand  beaucoup  d  autres  signes  physiques  sont  absents;  il  fait  déSni 
quand  Tanévrisme  ne  siège  pas  à  la  portion  transverse  de  Tare.  La  corn* 
pression  directe  de  la  trachée  ne  cause  pas  la  secousse  trachéale.  L'anteor 
donne  du  phénomène  l'explication  suivante  :  c  La  longueur  de  la  pw> 
tion  transversale  de  Parc  aortique  n'est  pas  grande,  et  la  direction  de  a 
course  est  presque  directement  de  haut  en  bas  du  bord  supérieur  da 
second  cartilage  costal  droit  à  la  partie  supérieure  du  côté  gauche  du 
corps  de  la  troisième  vertèbre  dorsale.  La  portion  transverse  de  Taorteest 
à  cheval  sur  le  sommet  de  la  racine  du  poumon  gauche,  couchée  entre  h 
bronche  gauche  et  la  trachée.  Une  dilatation  du  vaisseau,  si  minime  soil- 
elle,  occasionnera  une  compression  sur  la  bronche,  ou  sur  la  trachée  i 
la  racine  de  la  bronche,  et  communiquera  sa  pulsation  au  tube  aérieo. 
A  chaque  battement,  le  vaisseau  donnera  à  la  bronche  une  impulsk» 
dirigée  de  haut  en  bas,  et  cette  secousse  de  haut  en  bas  sera  nécessai- 
rement sentie  par  l'intermédiaire  de  la  trachée  et  du  larynx  (').  » 

e.  Quand  on  comprime  la  radiale  assez  fortement  pour  que  son  calibre 
se  trouve  complètement  oblitéré,  on  peut,  dans  certains  cas,  constater 
encore  la  présence  de  pulsations  dans  son  extrémité  périphérique.  L'ondée 
sanguine  revient  par  les  anastomoses  palmaires  et  surtout  par  la  radio- 
palmaire.  Ce  phénomène,  décrit  par  M.  Jaccoud(')  et  Niedert  sous  le  nom 
de  récurrence  palmaire,  aurait  pour  certains  auteurs  quelque  valeur 
diagnostique.  M.  Jaccoud  Ta  spécialement  étudié  dans  la  pneumonie; 
(|uand  la  récurrence  fait  totalement  défaut,  il  faut  s'attendre  à  une  issue 
fatale,  tenant  à  ce  que  le  cœur  est  en  mauvais  état.  Kofler(*)  a  applique 

(«)  Mac  Doxxell,  The  Lancet,  1891,  p.  535  et  650. 

{')  Canlarolli  [Hifot'ma  medica,  1894)  critique  le  procédé  de  recherche  employé  en  Angir 
tt»rrc  en  se  Iwisant  sur  ce  qu'il  n'est  pas  toujours  indolent,  provoque  souvent  des  quintes  de  toai 
et  enfin  n'est  pas  sans  danger  |M)ur  le  patient.  Souvent,  en  effet,  il  n'y  a  qu'une  membmw 
très  mince  facile  à  rompre  au  point  où  l'anévrismc  a  des  connexions  avec  les  voies  aèrieoM* 
D'après  crt  auteur,  la  manœuvre  est  superflue,  il  suffit,  pour  établir  nettement  l'ciistencf  «te 
pulsations  de  la  trachée,  d'observer  attentivement  la  pomme  d'Adam,  la  tétc  fléchie  en  arrière 
On  voit  la  pulsation,  avant  qu'on  ne  la  sente,  elle  se  fait  latéralement  de  gauche  i  droite 
rarement  en  sons  inverse.  Cette  pulsation  peut  aussi  s'observer  au  larynx  môme  quand  on  d* 
voit  ni  ne  perçoit  aucune  pulsation,  ni  au  thorax,  ni  aux  jugulain^s. 

Ewart  \liritish  med.  Journal,  189*2)  a  contesté  la  valeur  patliognomonique  du  sjpM 
«l'Oliver.  Cet  auteur  l'a  rencontré,  à  un  degré  atténué  il  est  vrai,  dicz  un  grand  nombre  de 
sujets  sains. 

(')  Jaccoud,  Traité  de  pathologie  interne. 

(♦)  KoFLER,  Hivista  clinica,  1886. 
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a  valeur  pronostique  que  M.  Jaccoud  accorde  à  ce  signe  à  beaucoup 
Fauires  affections  aiguës  et  chroniques  qui  mettent  le  cœur  en  état  de 
noîndre  résistance. 

Waller(')  a  contrôlé  les  recherches  des  précédents  auteurs  et  trouvé 
|ue  la  récurrence  manque  :  d'un  seul  côté  environ  1  fois  sur  10,  chiffre 
pii  correspond  assez  exactement  à  celui  des  anomalies  unilatérales  des 
irlères  de  Tavant-bras  et  de  la  main;  des  deux  côtés  1  fois  sur  100,  chiffre 
pii  correspond  aussi  à  celui  des  anomalies  bilatérales  de  ces  vaisseaux. 
let  auteur  a,  en  outre,  montré  que  la  récurrence  est  deux  fois  plus  fré- 
{uente  chez  Fhomme  que  chez  la  femme  et  qu'on  peut  la  faire  apparaître 
m  donnant  du  nitrite  d'amyle  aux  sujets  qui  ne  la  possèdent  pas  natu- 
"dlement.  Waller  croit  que  le  phénomène  indique  un  pouls  tendu  et 
lépressible  et  trahit  un  relâchement  de  la  tension  artérielle. 

3.  —  SPHYGMOGRAPHIE 

Quand  il  s'^agit  d'apprécier  les  qualités  du  pouls  autres  que  la  fréquence 
pt  le  rythme,  les  résultats  obtenus  par  la  palpation  sont  forcément  très 
ipproximatifs  et  incertains.  Ils  varient  avec  l'éducation  tactile  de  Pobser- 
rateur,  c'est-à-dire  qu'ils  sont  empreints  d'un  caractère  essentiellement 
Hiljjectif.  Le  sphygmographe  donne  souvent,  au  contraire,  des  résultats 
issez  précis. 

Nous  ne  voulons  pas  passer  en  revue  tous  les  sphygmographes  inventés, 
iH)us  risquerions  d'en  omettre  et  peut-cire  des  meilleurs.  Nous  rappellerons 
simplement  que  la  première  réalisation  pratique  de  l'idée  qui  présida  à 
leur  construction  est  due  à  Vierordl  et  à  Buisson.  M.  Marey,  en  1863,  pro- 
posa son  sphygmographe,  qui,  en  raison  de  son  application  facile,  acquit 
rapidement  droit  de  cité  même  auprès  des  cliniciens  étrangers.  L'éminent 
physiologiste  compléta  bientôt  son  instrument  dont  le  principe  consiste 
dans  la  transmission  du  mouvement  sanguin  intra-artériel  à  un  levier  qui 
l'inscrit  sur  une  bande  de  papier  mise  en  mouvement  par  un  mécanisme 
d'horlogerie. 

Dans  les  applications  cliniques  du  sphygmographe,  on  n'a  pas  toujours 
(les  tracés  de  grande  amplitude.  Le  pouls  à  forte  tension,  c'est-à-dire  le 
pouls  d'une  artère  fortement  tendue,  sous  l'influence  d'une  pression  san- 
guine élevée,  ne  saurait  être  qu'un  pouls  de  faible  amplitude.  Le  raison- 
nement contraire  s'applique  au  pouls  à  faible  tension,  il  ne  peut  être 
qu'un  pouls  à  grande  amplitude. 

Co  qu'il  importe  spécialement  d'obtenir,  ce  sont  des  tracés  reproduisant 
lidèlement  la  forme  de  l'onde  pulsatile  artérielle.  A  ce  point  de  vue,  le 
iphygmographe  de  M.  Marey  est  supérieur  aux  nombreux  autres  instru- 
nents  similaires,  c'est  d'ailleurs  celui  qui  est  employé  presque  exclusive- 
nent  en  France.  Il  est  d'une  grande  exactitude;  ce  qui  le  prouve,  c'est 

(«)  VTaller,  Practitioner,  1880. 
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i[ii*(*n  obtioiil  j»vof  vH   instrument  (le^*   Imeée  idcnliqiios  à   veux  ijur 
donnent  le^  a[ipart*ils  héniatu^mphiques. 

Puur  îivoîr  fies;  résuUatî^  eoiiipanibles  entre  ûux,  î(  &st  mdiiiiK^  de  Iaik 
jours  se  servir  dn   inAnie  insfrtnneiit  npfilîqnA  sur  le  nii^mc  ^nis^eati  ri 


diuis  In  mèfue  posilion  du  tronc  el  du  membre.  Gcnéralemenl,  on  plaiv 
riiïslrumenl  sur  Tartere  mdialeD* 

L«  poi^itiiïii  du  membre  a  une  influence  nianifestf^t  loutes  choses  éga[i*s 


d^aiUeui^,  sur  la  fomie  du  tracé.  Les  Iroîs  tracés  cî-joints,  pris  sur  uij 
honnnn  de  treufenb^ux  ùn^  bien  portant  «  le  prouvent  nettement- 


rig.  33.  -^  Trîieé  normal.  ^  AvuiUKra^  duL»  la  pa^ition  éloi'ôc. 

Le  tracé  de  la  figure  51  p^ut  être  donné  comme  Ij^e  de  tracé  mnml 
Le  Iracé  de  bi  liguie  52  est  celui  du  même  sujet  le  bras  abaî^sé  et  [wn- 

(I]  Ad  pri^lahle  il  v»t  uUli'  de  délcmiimr  sur  li  face  in  teneurs  Hi^  r«Tazit-|jrto  le  poiiil  1«^ 
rc«|k^iictaril  m  rirliiis  cl  mr  lequel  on  wni  bica  DcUiînii-nl  la  pribalion  rfe  l'irlcrc,  y  mHtre  m  ' 
triit  i  la  ]i\\Jimi*  iiu  au  cravott  ilen Eïo^rmjiliîijyc  pûor  ivuir  aiiui  un   poiul  de    rr'pèr^  utjlkabl^  J 
fi  riiiflrtinii'»l  14?  iJé(*l»v»il  ■«  cour*  de  l'esaioen. 

tl  esl  tîu!isjït'îi«i1ilc  qup  l'ai»parçil  *dt  ^ilao^  contre  un  *»♦  car  Tarière  ni»  tlcmoe  uni*  piilsïlwflj 
c\>st-À^liri*  nue  «cnwLkta  de  rlioc,  de  {ireAsioti  au  tloigt  el  au  rcantri  ifu  fphjgmognçhUt  que  il 
ccUj*  arlt^re  *c  trmiv«  ciitn|irinii^  eontrt'  uti  plan  rr-sisiariL  non  déprcMÎfaJe.  On  reomN 
|Miitr  Tain.'  foUlir  l'adèrv  radia ks  de  nï|Kii3t'r  W  ilrn  du  carp.-  du  maladr  mr  Un  coiiaaint  it«  tetl^ 
TiÇiiri  que  la  luain  «lil  lî''i|rêreiiii''nl  nêchic  tiir  t'av^anl-liFas. 

Si  V  sHie  rpiU?  imninhilL%  le  rassort  du  *f»ÎJv?fTiMJgraplif  t'Iaut  liit^n  plttê  an  nireaii  Je  l'arten? 
et  «inlJT  îr  radius,  c't'sl  que  et*  ri'ssi^ict  c\eree  uni*  fin^^skui  tPù|i  faible  ou  troy*  far(<*  sur  l'vli'rf.  I 
Il  fawi  abm  ulilistT  U  vis  *ilutn*  à  reilrvinît**  iiti?  du  i^s^u^-t  vi  qui  pçrm«»l  de  faire  larier  rfttc  j 
prr^m.  Par  «W*  UUnuuMnt^nls  itieçn«li  oti  arrive  ainsi  à  ta  pressiun  ctinri^nable;  ceili'<i  duil  I 
tarii^r  iièet*^ai(vraent  *uîiraut  Tètat  éé  la  Umston  artérielle  :  fcitc  pour  nue  fiirle  teufioti,  rllcj 
di*\ra  iHre  faible  pour  une  ten^tm  faible. 

Iji  eaii*lriiiitvn  de  lavanl^Ura*  par  li-*  liens  dtril  Hre  suffiMiilfi  pour  ÙM:r  l*appareiU  ricinl*  1 
(dw5:  olle  ne  *ïmt  pts  elfe  adtseï  forle  potjr  fijoutcr  C4)nuiie  valeur  ooUMc  à  la  firttsk»  d*j* 
cxci\o*i  «ur  IVWrc  par  le  re»ort  de  riiistmroeut. 
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m^'nnRmi»  une  «Ihiiimïtinii  trùs  notulih*  <li^  riintpli(u<li^  Lo  Iratu* 
rbligun'55,  \m^  sur  Ituiiiniit'  rndiîilr,  Ir  hras  lujlc^imuil  Î4v\{\  pré- 
iontc  au  conltuire  une  aiigmeiilatinn  do  ruinpliludc  des  |Hi]i^âtimi^  mw 

Mtn  michot  suivi  *1  un  rossiiut  iiuiiln^nie  A  folui  «luou  a  tbnnô  comme  cjirjr- 


^ 


L  Tracé  do  pouls  normaL  —  t-ïi  ïnii-r  di*  //o^J*!  normal  pris  avec 
[ir*  |»hVau lions  indiiiuoi's  se  pivsfuiti'  ^mii>  \n^wv{  iViuw  amvhc  rompre- 
hiaiil  irois  parties?  :  as^teusion,  sonmiet,  det^ceiite.  La  première  eorrçs- 
|[M)n(l  à  raiTroissf^mnït  lïe  h  tnnsion  san^mioe  d;uis  l'arlùre,  In  sommet 
[ii]  |MMut  où  la  pression  ^'st  au  maximum,  U  Inusieme  à  la  diiuiiuilion  de 
|k  tension,  La  ligne  dWeension  est  prescjur*  verticale,  la  ligne  de  det^- 
lîitïiU^  tamUi*  an  eontniire  d'unc^  ïiM^on  r(hli(|ue  el  pru^à'essive,  en  pre* 
Imilnjit  nue  sérit^  d\iiLdulitli(ins  i|ui  [ni  diKoietil  un  aspeet  l'eskouiê.  Une 
MHKlulalifJU  est  plus  inan[nre  que  le?^  aulres^  e'esl  Vonde  syiitoliqite  de 
\%  Jlnrev^  njjpelée  |iur  LïimUns  ontlc  (h*  fvcul  ei  par  SL  Weillieinier,  onde 
là'dùtttre  tle.s  siffmoïttnt^  \,vs  imtres  S4>ul  bien  moin^  imporlîinle.^,  on 
Mw  4'*sit(ne  :*ou«î  le  ikmii  tiouflen  déktHtkitv,  lïe  l'uilde  iiuiplitmle,  elles 
Nml  Ir  résultai  d  ondulations  î^eeotidiiires  du  eanal  iirtériel  distendu  par 

lutolonnc  i^nguine;  fiféneralenienl  il  y  en  a  une  an-dess^u:*  cl  une  an- 
|d<ssDOs  de  Tonde  syslrvlique*  Le  eaî'aetèi'r  criuleiTUptitois  niultiples  de  la 
lli^me  de  desrente  porte  en  Allen iaf,me  le  nom  de  cfilacrothme.  Au  point 
rdo  mt  pnilÎ4|ue,  un  ne  tient  compte  que  d'un  seul  de  ee^  r^tiulevcmeuts, 

It' i^lti'^  mnripte,  (pTcoï  ])ent  pin-lnis  ]trTi"evfiir  u^MteuO'nl  rléjà  au  doif^l  à 

lïiit  luinn^l  el  snrl(»ul  dans  eerlatns  ens  pulinh^iri^pios;  il  eimslitue  ce 

fî'imdéiiî(fue  sous  le  nom  de  flievoîhme^ 

B.  Dicrollsme*  —  Le  tUcrolhme  ent  resté  fort  mal  connu  jusqu'à  Tin- 

ImJuftion  de  la  Tîiélhode  f^niphique.  On  ernit  néanmoins  (pi'il  eorrespond 
mpuhii^  bh  ferlent  des  aneiens,  constaté,  ilit-on,  déjà  par  Galien,  Houil- 
lamif't  Tranlu'  ont  été  les  [ïri^miers  a  en  tenter  une  explieatiiKL  iai  18t>4, 
SasHiliiliidr  montra  que  pimr  ehiOi^er  un  jMuds  non  dierole  en  pouls 
tlicmte  il  fant  :  tm  ;oi<iitiontei'  la  force  ilu  eti-nr  mi  diminuer  la  résistance 
iilîi  periplierie,  toutes  *^Kises  étrilles  d'aillenrs.  Hnisson  proposii  la  théorie 
fîi'nénilement  ncceptée  aujourd'hui  A\iVon(le  venînfmjf*  i^ecmulaire.  Pour 
ita*  celle  omle  eentrilu|<e  seeimdaire  se  protlnise  il  tant  {Landois,  Marey, 
fe'Tis)  que  le  san^  rellne  d*aliord  vers  let*  valvules  aorliques,  maïs  tandis 
lu*"  Lindois  explique  ce  relln\  [mr  le  reti-nit  élastique  des  artères,  d'an- 
^t^^  auteurs  l'allriluient  a  nwf^  lorce  aspinitrire  qui,  pour  M.  Marey, 
'■^^^nltedu  vide  bissé  fierrièro  elle  par  la  colonne  sanguine,  taudis  que, 
P»iir  Miieii!*,  elle  es^l  créée  par  la  paroi  elle-niéuie  (*). 

l  \  ^*mmvi'  Tmiiir  |iriniiOvi?,  rtmili*  jUTiMiilairi'  \^%i  soiiiiii^'  h  ini  ciTtnin  nombi**-  <rnjEri^nh  : 
*'  Ti'mùm  artèrifth.  —  U'  Hicmlisnir  t^sl  <raiilaiii   \\\u%  inanei'"  qui^  Ji  syMoIt*  v.^iitiïculuiri: 
brèvi'  i?|  plu»  *^in^rj,n*|ijc*,  i:'r!*t-âHHn'  i|ut!  rtïmliM?  est  rlu*  ra|>iik'  el  mitiii*  voliimîncuic. 
li^PïDCS*  il  h  Ml  fïiii>  lo  cit'iir  baUr  nssCi  vitR  et   mi^i  tWl  Ûwi  un  siijtit  dunl  ta 
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Toiii^  les  èinU  piitholo^riqueR  agissant  mr  la  fréquence,  la  force  ! 
îijfttoleî?  et  siirt^Hit  la  lensian  arlériolle,  innucneemieiil  le  dicrolisîiiti  4.! 
lin  sens  ou  dan**  raiilre, 

nnlativement  aux  afroclitm!^  valvulaîre:^,  on  admet  que  : 

a.  Lhinji  rinsiiilisance  rnitrale.  le  dicrotisnie  est  aui^niente  à  cauÂcdeli 
failde  ondùe  sanguine  envoyée  par  le  ventricnle.  En  générait  t0UlefoU.tin 
ne  le  eonstale  guère . 

b.  Dan;*  le  rétrt'ciH^ement  aortique,  il  est  diiinnuc  par  suite  de  laleiK 
leur  de  pénétration  dt^  Tonde  dans  le  ventricule, 

c%  Pour  ce  qui  concerne  rinsufiîsance  aorti(]ne,  les  opinions  miû  Irr* 
parlai^ée^.  Le  crochet  cai^actéristiqne  du  tracé  serait,  futur  certaim^U' 
teurs,  distinct  du  dicrotîsine,  lundis  tjue  ptiiir  M.  Potain  et  C,  Paul  iM«nl 
être  confondu  uvee  lui.  Il  Cï^t  proliable  que  ces  diverj^ences  d'**pi(iion 
tiennent  an  camctére  difrérent  des  lésions  (pion  peut  rencontrer  ilan-^ 
celle  affection  valvnlaire,  à  Tétat  anatomique  des  autres  orilices,  e\  |nul- 
être  aussi  à  Tétat  du  mnn\ 

d.  Dans  ranévrisine  de  laorle.  pour  tout  le  monde  il  est  augmcnlé. 

Dans  rortério-sclérose»  dan^  rtilhéronie,  ledicrotisine  disparaît  par  pcilr 
d'élasticité  des  artères;  ce  qui  montre  bien  rinfluenee  de  la  [laroi  st^w 
laire  s^ur  la  genèse  des  élévationti  d'élasticité.  Celles-ci  peuvent  alon^iii?^ 


paraître  complètement  et  la  tranf^itîon  entre  la  ligne  d'ascension  et  la  li^^nr 
de  descente  e^t  tigurce  par  nn  plateau. 

Dans  la  |>luj)tirl  des  aO'ections  res^itratoîres  entraînant  une  gènccaf^- 
dérablc  de  la  circidation,  le  dicrotisrne  est  supprimé,  à  moins  qull  ii  ) 
ait  en  même  knnps  élévation  thermique  bien  marquée,  cunune  àm^  la 
pneumonie  par  exemple  (lig.  51)  et  certains  cas  de pleuréiitîc  (Itg*  3d|. 

len«lan  irldrieUc  c^l  ptîu  ùli^vùc*  Houe,  kiulc  ciiYortfUuicc  qui  ilùniinicra  li  prvawtrti  iln  *'»? 
dîna  le»  arlèinr»  ougmcniLTa  li  fréquetit^é  «l  lu  fcMW  du  pouU  ot  pnHtiiîrtt  le  ificmtiwiK?  :  \W 
rjili^ri,  |iàr»lyfUr  vaifft-uiulrias  vaamt-iliJiiUitiiiii  ul^  en  pirlicyLù«r.  ei'lli?  ijuimèiiL'  IVlévuboii  >^' Li 
lcnii>erÉUir«,  la  uLj|niêL%  r^ttiUitlo  vcrtictla  «.'t  i^lerée  du  (.^ips  ot  du  bris,  l'iiiUfttjiliùu  ût-  ixlntr 
Jainyle»  riiijeiiioii  di:  fitlc^carpint-,  etc.  Iinri?r*i»mi*ni,  liiut  *.*<*  qiu  iu^rmciiii^ji  U  |ii'csaioit  «^ 
rieUi;:  ralcntin  cl  «iTitbJiri  le  puJs,  fera  diâjiaraîiro  i>u  dimiimer»  k^  dkrt^li»ne  :  eipinli*«* 
efforl,  vaio-ooûttrklkm  (surUïtil  ce  Un  du  froid),  oblilèratiou  vwcuîiirc  èWndai^»  ittihkîk  hiXi- 
ion  taie»  elc- 

b.  Êlûi  érs  tmltules  *igm(tUh*.  —  Pour  îl.  M»rej,  riaU'grilù  *!e4  4i|r(iR»ïflc*  t^sï  m^^ 
libk  à  la  iirtHhittîoji  dti  dicmûsmc;  la  do*tfufliou  cxperiiiicnUilo  di"4  iiirh  dit  |H^wn  le  wp- 
|»rim(i.  Pour  Vivfnot  eL  iriutfc»  nuUHirs,  It*  |tlii'iîomi?ui^  (Kîurriil  w:  jmKiuire  quand  mtmc  ^^i* 
c£a  ciïndiliotii,  car  le  «atij^  ri-^bondiraU  alors  non  |dii«  $ur  lei  valvidc»,  inai«  »tir  le»  paroia  tcuH^ 
euliirât*  Il  t'igil  ÉTideroincul  d'un  point  conlrovursè  sur  ii?quel  facconl  dt^  phvsîolûfiïi^'»  *^ 
loia  d'être  Mt 
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Te  saliirni*înie  on  note  le  plus  souvent  un  polycrolismc  bien  niai- 
iJSUJtout  (Jiinsln  colique  de  jïlornh.  Ce  pheuoiriime,  du  aux  ondes  tl'élas- 
I  d'après  Riegcl,  au  mlentissenient  des  bîittcuïentj  du  cœur  selon 
^s,  cesse  siuis  Tinfluence  de  cert^iins  uiedicanients  (l»ell»dr)net  auli- 
ire  \^u  Dans  l'interprelation  <lc  ces  résultats  jl  faut  considérer  que 
rision  atignieitte  avec  Tintenî^ite  de  In  douleur. 
W7,  1rs  félirîrîfîiuts,  sprr!:ili'irjenl  dans  Ist  [i'*vre  typhoïde  (fïg.  57 1  et 


I 


Fig.  33,  —  E^LcnvlijjUM;*  —  PlçtirOsio  gau^tiç  CôbriLc.  —  rouJ!;;  lUH^ 


humatîï^rne  articulaire  aigu  (fig*  36)^  le  dierotisnie  ont  un  fait  si 

biei  tpn%  pour  certains  auteurs,  ponU  fébrile  est  synonyme  de  ponts 
ke.  Oïl  a  cru  longtiMups  qu'on  fiouvait  évaluer  Hntensité  de  la  fièvre 


lib%  3*i* 


l'icrousiiier 


llhitiimU^mi'  jiLirul:iJrt^  m^n  ^Hn  ïmioti  €HVi\ 


fès  le  degré  du  dicrolîsrue.  Kie^cl  a  nioulrê  qu'il  nVii  est  rien,  en 
Mît  bien  en  évidence  tjue  dans  la  (iévie  le  pouls  est  soninis  i\  beau- 
(d1nlluence!«  qui  agissent  parlois  à  IVrH  iHilrc  les  urn^s  des  autres.  On 


Fi|f,  j7.  —  UiciTDUsiiKî-  —  (i>vi>    1^] iii'. 

et  aujourdTiuî  que  le  diemtismc  dn  ponls  fébrile  indique  presque 

Ers  une  diiuimitioii  de  la  tension  vasculaire,  raeeélération  du  rythme 
r[ue  jouant  un  rôle  insignifiant  daits  la  production  du  phéuoiuène. 
i  cherche  à  faire  du  dierotisnie  un  élément  de  ])rouostie  très  ijiipor- 
dfins  la  fièvre  typhoïde:  lïouillaud  y  a  consacré  une  longue  étude.  Les 
ihoids,  ainsi  que  le  prouvent  les  tracés  contenus  dans  le  livre  de 
[îripier  et  Bouveret  ('),  le  font  rapidement  disparaître.  Récemment 
fUchard(^)  Cîit  rBVenu  mv  la  valeur  pronoslirpic  de  ce  pliénoruène, 

&CT1C  et  CnATi!!,  TnUpm<ml  lii*  In  coliqne  ik  plftmb  (Wf  r«iiLîpyriiic,  Pr&v.  méd.,  |gf)2. 
rntpiKU  H  linrvEiiET,  TrniU'incuL  ilu  la  Iî*Hti^  lyphoîde  par  les  bâi»s  froid*.  Piri»,  1886. 
Um-tiunn,  dlé  |>ar  M.  i:nii£Ttii3i,  m  liei'U€  dt  médtdm,  1894,  jmge  541, 
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522  SÉMIOLOGIE  DU  (XEUR  ET  DES  VAISSEAUX. 

D'après  cet  auteur,  la  simple  exagération  du  dicmtisinc  dans  le  cours  dr 
la  dotliiénentérie  peut  faire  emindrc  rapparition  d'hémorragies  intesti- 
nales, à  plus  ou  moins  brève  échéance. 

Les  convalescents  de  maladies  aiguës  fébriles  conservent  parfois  assez 
longtemps  un  dicrotisme  bien  marqué. 

C.  Anacrotisme.  —  A  cAté  du  pouls  dicrote,  il  faut  placer  Fétudcdu 
pouls  anacrote  de  Landois.  Ce  pouls  dilRre  du  précédent  en  ce  ([ue  V 
rebondissement,  au  lieu  de  se  trouver  sur  la  ligne  de  descente,  se  ren- 
contre sur  la  ligne  d'élévation.  Ce  phénomène  aurait  une  certaine  impor- 
tance en  ce  qu'il  indiquerait  toujours  des  troubles  morbides  du  cdté  df 
la  circulation.  Il  s'observerait  surtout  dans  le  mal  de  Bright  et  l'artêrio- 
sclérose,  sur  les  membres  paralysés  s'il  y  a  en  même  temps  paralysie  des 
vaso-moteurs  et  dans  les  cas  de  compression  des  artères,  en  prenant  le 
pouls  au-dessous  du  point  comprimé.  On  en  trouve  un  exemple  à  la 
page  81  du  traité  de  Eiclihorst  et  (pii  provient  d'un  sujet  atteint  due 
vrysme  de  Taorle. 

Landois  avait  pensé  que  Tanacrotisme  n'était  qu'un  dicrotisme  tellement 
exagéré  que  l'onde  secondaire  s'élevait  beaucoup  plus  haut  que  Tonde 
primitive.  On  a  actuellement  de  la  tendance  à  admettre  que  c*est  m 
forme  spéciale  de  dicrotisme,  due  à  ce  que  le  pouls  est  très  accéléré,  et 
cpie  le  rebondissement  n'ayant  plus  le  temps  de  se  produire  à  sa  place 
ordinaire  empiète  sur  la  ligne  d'ascension  de  la  pulsation  suivante. 
M.  Iluchard  (*)  a  fait  récemment  remarquer  que  l'anacrotisme  du  poul.< 
avait  peu  attiré  l'attention  des  auteurs  fran^^ais.  Cependant  M.  MarcyCJ. 
après  Rouillaud,  en  a  depuis  longtemps  déjà  signalé  l'existence  dans  rin- 
snllisantM^  aortique  :  «  le  pouls  dans  cette  aiFection  peut  être  dicrotc,  mais 
l(*  rohondisseiuent  appartient  à  la  période  d'ascension  de  la  pulsation». 
M.  Iluchard  a  rapporté  des  observations  de  sUhiose  aortique  très  serm* 
où  la  pulsation  radiale  send)lait  se  faire  en  deux  temps,  comme  si  \^ 
systole  ventriculaire  eut  été  redoublée,  ce  qui  se  traduisait  par  une 
encoche  sur  la  ligne  d'ascension.  Cet  auteur,  apri»s  avoir  critiqué  la  théorie 
(le  Landois,  expUipie  le  phénomène  de  la  manière  suivante  :  par  suite  du 
rétrécissement  très  inanpié  de  roi*i(ice  aortique,  la  systole  ventriculaire 
se  fait  en  deux  teini)s,  ce  (pii  (l(mne  un  double  soulèvement  vasculain' 
peroe|)til)le  seulement  chez  les  enfants  et  les  jeunes,  en  raison  de  la  con- 
servation complète,  à  c«»t  âge,  de  l'élasticité  et  de  la  contractililé  arté- 
rielles. M.  IN)tain(^)  admet  que  ranacrotisme  se  voit  encore  dans  I hj* 
Millisance  aortique,  non  com|)liqné(r  de  rétrécissement.  Nous  avons  au>M 
observé  le  phénomène  dans  la  maladie  de  Corrigan  et  particulièremc»' 
dans  les  cas  où  Ton  percevait  pins  ou  moins  nettement  le  double  ton. 
Nous  en  donnons  plus  bas  un  tracé  tiès  démonstratif  (voir  p.  533). 

{*    lliTHMU),  StK*.  ninl.  H«'S  liôp.  «Kî  Paris,  avril  18%. 

{*;  M.  MvuF.Y.  lot',  cit.,  pape  205. 

(»)  I»0T4iN.  Soc.  mhl.  dett  hAp,  Paris,  1890. 


iRrmatîon  th  M,  lliichard  oii  i]  esl  dit  qoo  dans  I  anarrottsm(*  (h  Vin- 
JBance  le  iThondisseiritMjl  se  reprotluit  au  1/3  infc rieur  de  la  ligtie 
pnstdfit  taiifiift  que  dans  cgIiii  du  rélrécii^seinr^nt  il  Riège  au  1/3  sup^ 


.ir^ttiuiie  irréel  iJière. 


nous  parait  d'autant  plus  contcî^table  que  nous  donnons  plus  loin 
52fï  et  7iThï\  deux  tracés  ijui  soîjl  en  oj»|>nsilion  avec  elle. 

Tracés  dû  pouls  dans  quelques  affectioas  cardio-YasGulairea. 
l  noiîî^  pamîl  înntih*  de  reproduire  îei  les  tmces  contenus  dans  les 


r»^L  -^  l^aui»  lent  Dr]fUiiJitqui;  big^ntijië. 


és  elassEiques.  Nous  nous  bornerons  à  donner  un  certain  iroiirr  de 
gmagranmit^s,  s^e  rapportant  h  fie^  cas  personnels  et  bien  ob!*4>f  tcs,  qui 
I  permettront  de  uietlre  eu  relief  quelques  points  partieuli^rs*  sjir 
^lels  nous  voulons  attirer  spécialement  rattention. 


k\'j.   ^l.     -   l'giih  l+'ijt  ;it\LhMiLi 


Arythmie*  —  Nous  reproduisons  une  séiic  ellfr  (tr^f'^  -^i^  f apportant 


irytlunk'.  (IVstd  abord  celui  d'une  arythmie  tmîtpMt'  j^deve 

(  régulière  siu'  le  trace  suivant   (li^N    ùl\\    qiû  pré^Kai^  i»  Ifpc  du 


¥ig.  41.  —  t'iiab  lent  ai7iUmÉt|U6. 


^  bigfèitiiiié  avec  pouls  lent  ary t}uni({ue  âous  riuQiience  de  la  digitale. 
■  le  tracé  de  b  l%ure  iO,  la  troisième  pulsation  forte  n'est  pas  suivie 

kfi^Liou  faible,  la  deuxième  coûtraulion  du  eœur  ayaiit  probable- 


j 
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ment  été  trop  peu  accusée  pour  être  perçue  à  ta  radiale  ou  peul-étrc  même 
apnt  fait  iléf^mi. 

Sur  le  tracé  de  la  figure  41 ,  la  première  puUation  est  suivie  de  deiu 
petites  pulsiitionïs  (pouls  tri^^éminé),  tandis  que  la  deuxième  n  e^  ^ui^ia 
que  tViuw  tri^s  faible  pul^atlun  (pouh  lugemimV^  et  la  Iroilième  de  iiju| 
pt  litesi  pulrtMtioUî»!  ce  qiii  eu  »^>miije  cûUT^lituti  uue  iirvUuuk^  irr^îailirrt'. 

Lii  figure  4^i  est  encore  un  tnici^  pris  n\r  le  mi'ni*^  malade  apTrSlt'timj 


tin  la  digitale  et  où  les  petites  pulsations  sont  rnoin.^  iiouilu  euM>$«  EfwP 
peuvenldispai^îlre  «n  grande  partie;  mais  ce  n*est  pas  Ir  retour â  lïtit 
nui'uial  qui,  très  probablement,  ii'îi  jiiruitis  lieu  eu  paroiH*'  eiiTnn^t.imr. 
Ik  Hétréciëseffieni  mitmt*  —  Le  Iracé  spliygtue|çrii(*lHi|tii%  tJiwiii<  lli^ 

adrrtituï  ui\,  le  plui^  souvent,  rien  de  eararttVrisitiqnê.  Le  potiîî*est*l«  fi^We 


aiuplituc!'^,  même  quand  il  y  a  insuflisance  aortique  concomitante';  d\\ 
pciit  arriver  que  le  tnieé  présente  des  sQuIèvements  à  peine  seosîbles. 

Lrjrf^pCcêrtaines  puisai  tous  dminent  à  la  niaifi  riiiiprefisiaii  ïÇff'^i'^ 
dit  hés^unit  on  remarque  mr  le  tracé  que  la  ligne  de  deaceate  eâlpaii^î^ 
plus  proton^^éi',  comrue  ^\\v  le  Imeé  de  lu  figure  4!î-  '    """' 

On  peut  aussi  avoir  une  in'vllujiii^  1res  [irononeée  suseeptible  de  à\^^ 


1 1^.  4i.  —  Lit.'ULk:iï>i:iiu:Mi^  r.HUiil.  riiuUdJ^Uiuuquep 

raître  60US  rinfluence  de  la  digitale,  uinsi  qu'oû^j^^td^ûmn^^  eL« 

minant  les  fiviri'<  ufvjii!^  ill-,  îK  T»,  'Hl  pn^Blln^PffflBe  d- 
54  ans  où  1  itutuj^^ir  a  tvMÏv  1  L■\i^U'Ilet' d'un  j*  trécisseuieiU  mitral  pur 
Le  doigt  placé  sur  la  radiale  ue  pereevait  d'abord  qu'un  ]ietit  n*^»!»^ 
de  [Tulsations  manitestes,  en  luèjiie  teriqis  qu'on  nvart  eouseieuee  de  pal 
salions  pbis  petites^  ineonq>taJdes,  et  que  les  battements  eardiatpie*  pà:^ 
rais^ient  plus  nombreux  (tig*  441-  Apres  IWtiun  de  la  digitaJe,  luai^ 


SlUVGVtOtïHArHlh:. 

rontradinns  olairnt  perruet^  à  h  rjïJialf»  rncnn^  très  irn'giilièremrnt 
î|£.  4tM,  piiU  hm\  iiiioux  (fig*  10),  it^aiis*  i|u<'  loî^  pulî^alions  soitMU  tout  h 
fait  re%cmie«  à  rétat  normal:  elles  n'y  rcvioniiciit  J'aillears  jamais  on 
un* il  l'a;*.   (I  wcrulilt*  qu'mit*  arvtlnnie  ausî^i  pmii'nictk»  ne  se  iTiicoiiln' 
tuiw^s  >*ijt^ts  <|iii*  iliiiis  y  vvirécïi^M'minii  iiiilral  pur  ou  avec 
%  làiidii^  ifiH*  diefc  Iv^  mii'ls  ifiH  eÀlv  i*sl  en  mpport  avec 


Seramt**  at  compagne  d'hyper trtJ|>hic  dû  coeur  qu'il  y  ait  0U  non  d^^ 
iauH  orifieiellei*. 

On  peut  auâî^i  observer,  dans  diverse*»  maladies,  de  larythmie  ana!of(ue 
icdtc  UTion  cT  ilans  Ir  n*lrri*i<H^in*'nt  inifml  on  l";i(lirn>iTie  avec  hvper- 


ophie  du  ctEiir.  Là  encore,  celle  arylfiinie  prise  isolément  n'a  rien  de 

jractériïlique  et  elle  peut  pre*senter  aussi  des  niodilieations  variables 

If'miant  \e  couri*  de  ces  afTections*  Nous  ferons  une  fois  déplus  remarquer 

celle  altération  du  r\t!ime,  survenant  i]*mn*  Façon  transitoire  à  Tocca- 

iimi  ÉÊKÊÊÊjfÊÊKÉfpi  uu  dirunique,  apyrétique  ou  fébrile^  s'observe 

urtii^^^^^^^^p  '  Mr  conséquent  plulùl  elle/ des 

V.  Inftuffixanee  mitmle*  —  Les  tnicés  *luiis  rinsuflisance  mitmle  ont 
rî4  ranïctri-ei*  Irop  varins  H   trop  peu  carartérîstiqnrs  pour  qu'il  nous 


imbi^  utile  d*tin  reproduire  les  divers  types  qu'on  trouve  dans  les  Imi- 

dassiques.  En  général  on  a  afl'aire  à  un  pouls  petit  et  fréquent  dont 

ligne  d'as^'cnsion  esl  peti  baule,  et  la  ligne  de  descente  très  oblifpie. 

Souvenl  le  tracé  se  présente  sous  la  forme  d'une  ligne  presque  horiion- 

~>le  avec  des  soulévemenis  à  peine  accusés,  séparés  entre  eui  par  îles 

nU'n ailes  inégaux. 
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d.  In^nffi^auce  aoHiffue,  —  Nous  ropnHhi imhis  d^ahonl  (tip  M)  \m 
Iracc  d'insufiisaiico  aor[ii|iic  à  grande  atîi[»litiide^  le  crochet  succL'àat 
au  miiiiniiiii  d'ulinalion,  ce  qui  e^t  le  cas  te  plus  ordinaire. 

D(jm  le  ïmcr  de  tu  ^^^1llT  18  tr  nnttit^f  so  jirrM^nle  fivïint  Ip  timtumni 


d  elcvâlîori,  ce  qui  caractérise  tVnacrntisnic.  Il  exisfe  en  riième  tciripstiâ 
ditrotisnio  trt's  marqué.  Cest  la  une  pituve  quo  lanacrotii^nie  ti*^  |m'i4 
être  considéra  eomiiie  un  dicrolisine  avancé  sur  la  ligne  dWctmui 
au  lieu  d'être  sur  la    li^ne  de  descente. 

Lns  Inifés  itcs  fî^^ures  47»  W  et  40  ^ir»llt  dcî4  tracéiç  typîcpi^s  dImulS 


h^,  iH.  ^  lit!vUî|tî.unLir  iiui'iMiut.'.   Ilujjiiiie  IK  ons« 


!%anc6  chez  déjeunes  sujets.  Le  tmisiéme  ressemble  au  premier,  k  c^h|n^ 
que  les  pulsations  ont  moin^  d'amplitude  et  plus  de  fri  ijnence:  il  lîiîrilif 
d'ètj'e  coinpan*  au  tracé  de  la  ligure  50  pris  sur  un  liountie  de  Î18  ai 
Dans  ce  dernier  tracé  d  nisuffisance  aorlique,  Télévalmn  e^l  hruscpie 


le  crochtl  conséeulif  bien  marqué;  mais  la  dernière  paitie  do  h  li^in-ik 
descente  est  uljUque,  ce  qui  permet  d'alKirmer  la  nature  athéroniateu^e  il« 

lalésîfui.  Il  résullr.  eu  cHeL  de  iti^s  r^liscrvatimis.  fiueVnUiquîttUfefff  litfM 


(Je  âcBcente  comiUne  le  cm^actére  ^phijgmographiqite  le  plm  con»t(in 
fie  lalhéromB  avec  imuffimnœ  aortiquei  le  plateau  (pfon  donne  ttrili 
nairement  comme  caractéristique  peut  manquer,  tandis  que  robIii(iai 
de  la  li*(ne  de  descente,  spécialement  dans  sa  partie  terminale,  nv  m 
défaut  dans  aucun  cas. 
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It  tracé  de  la  figure  51  peut  Hw  tloniu*  {uxniiic  type  ùc  rêlrécîsseiiunit 
oc  insuflisarKC  onrtiqao  d\u"igine  allK-nmiatoiist^  dont  le  plaleou  et  la 
^\e  de  desic?^!!!^  sont  tout  h  fuit  cât-ïictin  liiiliqiieK. 

Sur  la  fi^niro  52  le  plaloim  e-st  un  ju^u  arrondi;  tiaus  le  tnicé  iiuivaiit 
ig,  55)   il  fait  snîtf  à   un  (  rnriict*   vv  (\\n  sr   rcucnolrr*  assrz  1*01011111 


iDeiit  ;  ces  d<Hix  dernioîs  tim^es  se  rapportent  tHicore  à  rinsuffisance 

iique  d'ori^îiie  alhnoiiHileiiî^f, 

Bien  que  le  poids  tle  riiistit1is»iice  aorlirpia  non  coniplit|uée  de  lé^ioriî^ 
litndps  soit  plutôt  régulier,  on  peut  reriroiUrer  des  irrégularités  ;  c*ust 
rdijiàiremeut  che/-  des  sujets  plus  ou  tnoîns  ûgéî*,  coinuio   ou  le  voit 

[tout  sur  les  l racés  des  iif^mres  51,  55,  50, 
Jitiind  le?^  pulsations  sr»nt  jdus  fréquentes,  cllefï  ont  moins  d'auiplitudc: 


\  CCS  cii'Constan€es  le  crochet  est  eueurc  bien  niaix]aé  et  c'est  la  partie 
rieure  de  la  ligne  de  desceutc  ipii  fait  déiîiut  (fig*  54).  Si,  en  pareil 
on  ne  vrjyait  tpie  les  petites  puls^ilioiis,  on  ne  pournut  savoir  si  Ton 
lairo  h  une  insuflisance  par  alliérouie. 
uns  le  tiTieé  de  la  ligni*e  55,  les  petites  ]>nlsatinus  ont  giu'dé  li^tir 


h  g.  5i,  —  Allïéiosm?,  in!siiOM»ce  aurtUftiu*  fri^mmo  ÏH  aii^. 

çaraclérîslîtpre  de  la  ligne  de  descente;  cost  réiêvation  et  le  cj'o- 
Bt  qui  font  défaut*  Il  est  proliuldc  que  celte  dernière  farine  d'irrégidarilé 
traré  provient  pour  les  petites  pulsations  d'une  coniractiiKi  afHuhtii' 
insunisante  du  eu^ur,  tandis  ipu^  dans  le  cas  précédeiit  rirrégnlarilé 
lit  ressortir  de  la  fréquence  plus  grande  des  pulsations  avec  auguien- 
on  de  la  tension  artérielle  ne  permettant  fpas  rachèvement  de  la  lipie 
Vsceute, 
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(1.  Ittsîifftaanre  aorfifptr,  —  .Nous  r(^jTit»<linsofiî;  d'nlionl  (fij^.  i7)  un 
Iraeé  J'insuilmincu  ai>rlir|U(*  h  ^ande  aiP[îltliidnt  le  crochet  Hicmlmt 
au  mivimuni  d  élévation,  ce  qui  est  le  ea?i  le  plii!^  ordinaire* 

Dan  i  \i'  tnirr  de  h  It^inv  4 H  ]o  rrnritrt  se  présente  nvîiiit  li*  niMimw 


Fig^  41$.  — ^  Jnâiirii^sïtce  aurlM^yi;  avec  liNsurulitme  «Jt  tiktuli^uiL^  ILuijumi;  âLi  aiîr.  ^H 

dV*levalion*  ce  qui  caractiriso  ranaciotîsme*  11  cxiî^le  en  mciuo  letnpsim 
dierotiâiiie  très  manjué.  C'est  16  une  preuve  que  ranacrolisme  ne  juhiI 
être  considéré  eotiHiie  on  dicrnlisine  uvaneé  sur  la  ligne  dWcÊii^ion 
au  lieu  d'être  sur  la    H  pie  de  desîceiile,  ^m 

Les  trnecH  des  li^'iires  17,  î^  et  W  sont  des  tîtices  typique!*  d1lisufl^| 


ïNcA^t 


ln*ii;4lhs;iiu<<  bii>i  ht4tJi>.   lluiiuiir  1^  nii> 


^nce  cliéï  d(*  J€iinei%  siyets.  Le  troiî^ièmeresinemlilcau  premier,  à  cehpîi 
que  leÊ  pulsatiotis  ont  moins  d'inoplifude  et  plus  de  (Vêqueuce;  il  m*Tiil 
(l'êlre  Comparé  au  trdcé  de  h  ii^iue  Uiï  pris  sur  nn  homme  de  58  anâ*l 
Dauft  ce  deruièr  trace  d'insuFfisfoiee  aortique,  rélévation  est  lmm]ued 


ti^.  U).  —  liiîiiiilbam.c  iiuJhi|ui!  ilitt  u»  siUi^iviiiuU'UJt.  aonuijc  ^Han>, 


;  crochet  consécutif  bieji  marque;  mnh  la  dernière  parlie  de  la  ligne  de 
escenle  est  ohliinie*  ce  qui  permet  daRiriner  la  nature  alliérouiakniî^e  dt' 


le 

descenlc  ,  ,     . 

la  lésion.  Il  résuH*',  en  riïet,  de  nns  oliservîilions*  que  [ohHqtniéih'fti  Hijn^ 


de  descente  constitue  k  caractèr^e  spbygmoffraphiqut*  le  plm  comtoff^ 
de  Vathérome  avec  insuffistmce  aortiqifei  le  plateau  qu'on  donne  ordi^ 
nairement  comme  caractéristique  peut  manquer,  tandis  que  Tobliquit*^ 
de  la  ligne  de  descente,  spécialement  dans  sa  partie  terminale,  ne  ftr^ 
défaut  dans  aucun  cas* 
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kLe  trace  Je  la  fii*tiro  M  pi>iii  pIit  doiiîR^  roiïîine  h^n*  de  rélrerissetnent 
inHuflHùine  îHKlique  dongînc  aUierniiialonsf  flimt  le  iilnteau  et  la 
ne  di^  desecute  mul  loiif  h  Tait  carocténstiqiieî*. 
[Sur  la  figiin*  ;>2  le  platt^aii  est  uu  peu  urntiidi;  datîs  le  trna^  suivant 
5*)   il   fnit   sfiilf  h  un  rroehrt,  n*  ijtri  ?^e  rnu'tuitrt*  assez  rmiium 


Enéitient  :  ceîi  deux  flcniîerH  traces  se  rapporletil  ciicoïc  à  rîiBiiffîsauce 
itjup  d 'ori  *;  i  ii  e  a  ih  e  ro  i  n  a  te  1 1  se . 
Mil  que  le  |iouls  de  riiisufïi^nce  uorti(|iie  non  coin}di(]i]ée  do  lésiouH 
r*de!s  soit  |iltitôi  réf^nUfij'^  ojj  peut  reiu'oiilrer  di';^  îrrégularitèt^  r  cV*sl 
rmliiuiirefuent  chest  dcî4  j^iijcts  pltiî?  on  moîiis  âgés*,  coïiiiîic  ou   le  voit 
^Uirtout  sur  1rs  Inicês  des  ti^rures  5t,  hh,  aO. 
Bl^uatid  li's  puisîilioTis  sivul  f^liis  fréi|iienles,  elleFt  ont  trtoius  d'niDplilufle; 


Hg.  ÈM.  —  AUiéitiiue,  ri^Li 


Imn  cm  circiiustauccs  le  crochel  mi  ciieorc  bien  iiiiii-i|iié  cl  c'est  la  partie 
ierieure  df^  la  ligue  de  des^ceiïle  <{UJ  Ml  défaut  {fig.  54).  Si,  en  pareil 
p»,  ou  iH*  v»»yaii  »]ue  les  pdiles  ]Kdsutioris,  ou  ne  |fDU!Tait  s^avoir  si  \\m 
^ITaire  a  une  iitsuflisîiucc  (mji-  alhei'oiue* 
Omis  le   (niré  de  lu  li^fure  55,  les  peliteiî  pukitîons  imiE  gardé  lerir 


ïi^.  !j4.  —  AUii^itJiiii',  ifi!<iirilïniici^  ^m'ti^|uif.%  Fchiihl*  7H  iiri>. 

rmr  cantct**rtiÊti»|ue  de  la  Hf^me  de  descente;  c'es^l  1  èlévutinii  et  le  no 

il  ijui  font  fléfant.  Il  est  prehahte  qne  celte  dernière  ffinne  d  irrégidarité 
Iraré  provient  pour  les  petite*  pulsations  d'une  eonlracUou  affaililie 
ai}%ulli«aiite  du  eti  nr,  tandis  qne  dans  h  Cjis  prècêdeut  rirreguEarilé 
ait  ressortir  de  la  Wtpience  plus  gj-ande  des  pnlsalious  avec  auginen- 

liôa  de  la  tenfîîon  artérielle  ne  permettant  Tpa^  lachèveiuent  de  la  ligue 

'  (lt*M-enle. 
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cissement  aortiquc  pur,  d'origine  non  athéromateuse  ;  nous  ne  reprodui- 
sons pas  ceux  donnés  par  les  auteurs  parce  qu'ils  ne  spécifient  pas  la 
nature  des  rétrécissements  auxquels  leurs  tracés  se  rapportent. 

C'est  avec  l'athérome  qu'on  rencontre  ordinairement  le  rétrécissment 
aortique.  Les  deux  cas  se  rapportant  aux  figures  62  et  63  ont  donné  un 
tracé  analogue  à  ceux  du  rétrécissement  avec  insuffisance  chez  les  athéro- 
inateux,  bien  que  dans  ces  deux  cas  l'insuffisance  fît  complètement  défaut 
à  Tautopsie. 

On  peut  voir  aussi  sur  chaque  tracé  un  petit  crochet  indice  d'anacro- 
tismc  précédant  légèrement,  sur  la  ligne  d'ascension,  le  sommet  plus  ou 
moins  arrondi.  Sans  vouloir  entreprendre  une  discussion  au  sujet  des 
conditions  nécessaires  à  la  production  de  ce  phénomène  et  qui  ne  peut 
être  basée  que  sur  des  observations  rigoureuses  prises  à  cet  effet,  nous 
ferons  remarquer  que  Fanacrotismc  se  présente  à  un  degré  bien  moins 
accusé  que  dans  l'insuffisance  aortique  avec  double  ton  (voir  p.  533) oà 
paraissent  réunies  toutes  les  conditions  les  plus  favorables  à  sa  réalisa- 
tion. 


4.   -   AUSCULTATION 

Ce  mode  d'exploration  donne  pour  les  artères  des  rcnseignemenU  qui, 
venant  s'ajouter  ordinairement  h  ceux  fournis  par  le  cœur,  méritent  toute 
l'attention  du  clinicien. 

A.  Ton  artériel  simple  et  double.  —  A  Tétat  normal,  quand  on 
place  le  stéthoscope,  sans  exercer  de  pression,  sur  les  artères  les  plus  volu- 
mineuses et  les  plus  superficielles  comme  la  crurale  et  l'huméralc,  on  per- 
çoit un  bruit  sourd,  assez  bref,  intermittent,  correspondant  à  la  systole 
venlriculaire,  c'cst-à-dirc  à  la  diastole  artérielle.  Ce  bmit  a  reçu  en  ADe- 
inagne  le  nom  de  ton  artéinel.  On  admet  qu'il  reconnaît  pour  cause  la 
tension  bi*usqiio  de  la  paroi  du  vaisseau  ;  à  mesure  qu'on  s'éloigne  du 
cœur,  il  diminue  progressivement  d'intensité  jusqu'à  disparaître  tout  à 
fait.  L'augmentation  de  l'énergie  cardiaque  rend  ce  bruit  plus  manifeste  ol 
permet  de  l'entendre  plus  loin.  Cette  même  condition  produit  aussi  à  l'étal 
pathologique  son  renforcement,  surtout  quand  il  y  a  en  même  temps 
abaissement  de  la  pression  artérielle.  On  peut  facilement  s'en  rendre 
compte  dans  le  goitre  exophtalmique,  la  chlorose,  et  suHout  dans  Tinsuf- 
lisance  aorti(|ue. 

Pour  cette  dernière  affection,  Traube  a  constaté  en  1867,  au  lieu  d'un 
bruit  unique  plus  ou  moins  exagéré,  un  double  bruit  ou  double  ton 
qui  serait  caractéristique  de  l'insuffisance  des  valvules  sigmoïdes  de  Paorte. 

Quelques  auteurs  ont  relaté  ce  double  bruit  dans  d'autres  affections  et 
môme  à  l'état  physiologique,   dans  la  grossesse  (*).   Nous  ne  l'avon:' 

(')  Le  double  ton  n'a  guère  été  êtuirié  en  France.  En  Allemagne,  Borsutzky  {Mittheil»^9 
auê  der  Wûrtiburg.  Klinik^  Bd.  I,  1885)  en  t  repris  l'étude  à  U  Clinique  de  Gerfaardt.  0^ 
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pcrsonncllcmrnt  roncontré  dans  ce^  cDiulîlions  et  nvec  h^  carnc- 
ttm  iiidit[ues  par  ks  auteurs-  Sauf  tlaus  ua  cas  de  gf)ilrc  exu|ihtalniif|ue, 
il  np  nous  a  été  donné  de  l'observer  que  dann  rjEisullisauce  anrtitjue  dont 
il  constitue  un  des  sij^es  les  mieux  eanietérises^.  Il  est  loin  d'ailleurs 
dV'tre  couslaul  daiiï^  celte  maladie,  on  ne  Ty  trouve  que  lorsque  tous  les 
autres  lignes  existent  an  plus  liant  degn^.  Rare  quand  la  maladie  tle  Cor- 
rigmi  est  d'orî^^iiïe  alht^romateuse^  il  est  assez  fréquent  an  eontî'aire  ijuand 
elle  relève  d'une  endocardite  et  que  les  artères  ont  conserve  leur  élas- 
ticilé;  cela  revient  à  dire  qu'on  obt^erve  le  double  ton  bien  pluldt  cbe*  les 
iJoIesicents  et  les  adultes  que  chez  les  vieillards.  Une  condition  essentielle 
l>iâ  production,  c'est  que  Tinsuflisance  soit  large,  et  le  ventricule  franche 
fris  dilate  en  même  tt?mps  qu'hypertrophie.  Le  pouls  dans  ces  eas  est 
Ordinairement  fort,  bondissant  au  phis  haut  degré,  et  le  plus  souvent 
ivec  un  riîlard  carolidien  ujarquè.  La  concomitance  de  lésions  initraleâ, 
Pendant  le  pouk  petit  et  faible,  snlTit  h  empéeber  sa  production* 

C'est  sur  la  crurale,  lorsque  Iti  mendne  inférieur  est  dans  Textension, 
|uVmî  cimslalc  le  plus  facilemeni  le  doul)le  ton,  en  plaçant  le  stétlu>scope 
>\w  le  vaisseau  sans  le  conipriujer  on  dans  son  voisinage.  Nous  avons  pu 
p  percevoir  sur  la  cuisse  en  nous  éloignant  de  Tart ère  jusqu'il  10  centi- 
mètres au  moins.  Le  liruit  est  plus*  taîhie  et  jilus  diClicileuient  jïeiTe|»liliie 
la  carotide  et  rbumémle.  Toutefois,  l(»rsqn'il  est  bien  marqué,  on 
leut  en  trouvei-  la  traci*  jusque  sur  la  radiale  et  même  sur  les  arcades 
laJjnaires.  La  crunile  paraît  l'éaliser  surtout  les  cotuli lions  favoi^hles  k  m 
iDtduction,  par  son  V(ïluuu\  sa  situation  stiperficiellc  et  la  tension  du 
aiï^scau  lorsque  le  membre  est  étendu;  car  en  lléehissant  la  cuisse  le 
Miiil  diminue  d'intensité, 

Sur  les  cinq  cas  où  Traube  a  pu  observer  le  double  ton,  cet  auteur  a 
ftflle  i[uc  le  bruit  surajonlé  au  bruit  systoli*iuç  était  présystoli(]ue  dans  un 
»s  et  diastolique  dans  les  quatre  autres.  Il  attribue  le  double  ton  aux 
lilinitions  qui  surviennent  dans  les  ehaufrenients  très  rapides  que  subît 

ËTision  de  Tartére  pendant  la  systole  et  la  tliastole  du  ventricule 
he,  ainsi  quau  retentissement  du  deuxième  bruit  cardiaque.  M,  Duro- 
.  qui  [UT tend  avoir  jmrlé  de  ce  jihénoioéue  dès  |H(î5,  insiste  sur  ce 
pmf  que  les  deux  bruits  se  manifestent  |»eudant  la  systole  cardiaque  comme 
panm  dédoublement  du  premier  temps.  Ttnitefois,  cet  auteur  explique  la 
pfftdurlion  du  double  ton  par  le  reflux  du  sang  qui  vient  buter  contre  le 
Mfécissement  produit  par  larcade  crurale  et,  en  sonnne,  [lar  le  dieco- 


&  obsiîni*  l(?  phengnii^iio  die»  iMvnnroup  dfl:  fi'ïliiicilJinU,  des  Aypbilitiqiins,  et  coiislam- 
Ëk'ni  éius  11  grossesse:  du  4*  iiii  b*  mois.  Il  ti'a  cberctiè  à  m  établir  la  pUio^'iriie  que  <Un^  ce 
^lier  cas  où  il  idïutit  que  le  Uutible  toti  est  f\ù  à  une  rn^iaii  de  tytérus  suf  Tartort^ 
p/jM.  |'»r  aHio  pression,  le  luî>c  arU*nel  est  ]tliisiui  luoin»  ^Lènosé,  Trindèo  SMiiguine  ptiiifiSânlc 
fcjÉilÉ  par  un  cœur  tij^M^rtroptue  (?)  eLerdie  à  au.  crùer  mu  pf»)gi'  por  la  sl^'Hosc,  uir-  parliti 
Hnil  est  luàiiilenue  en  arrière  par  suîic  Je  lii  pre^loii  i-l  eitlc  undfî  vctojiâmTv  du  ri'Ocuidn 
p*  U  fiarui  arlèrieile  {qui  à  ce  momiiîtt  tendait  À  w  rt'yioser)  encor*:  i*ii  vibra  lion  sonori»  tT 
>*'  te  protLuH  d'atitaiil  plus  Fndlemenl  que  Tarte rc  est,  du  fait  de  la  pression  sanguine  gént- 
''''^1  placée  en  état  de  U^nsion  maiima. 
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tisme;  ce  qui  parait  peu  en  rapport  avec  8on  observation  initiale.  Pour 
Giittinann  le  double  ton  ne  peut  avoir  lieu  que  dans  les  degrés  très  avancés 
d'insuffisance  aortique;  en  outre  il  ne  s'observerait  qu'A  la  crurale,  qui 
offrirait  seule  les  conditions  nécessaires  à  sa  production,  c'estrè-dire  les 
états  niaxima  de  tension  et  de  détente  d'une  grosse  artère.  Pour  cet 
auteur  le  premier  ton  ou  bruit  fort  résulterait  de  la  brusque  lennon  «la- 
cérée de  la  paroi  artérielle  au  moment  de  la  systole,  et  le  seoojodtoaou 
bi-uit  faible  du  relâchement  également  brusque  de  cette  paroi.  MM.  Polain 
et  Rendu  considèrent  le  double  ton  comme  produit  par  un  bruit  fort 
auquel  succède  un  bruit  faible  qui  ne  serait  qu'un  bruit  dicrole.     < 

Notre  opinion  diflere  de  celle  des  auteurs  précités  en  ce,  que  nous  consi- 
dérons le  double  ton  comme  étant  constitué  par  un  bruit  léger  précédant 
immédiatement  le  bruit  fort,  lequel  correspond  à  la  systole  ventriculaire 
et,  par  conséquent,  à  la  diastole  artérielle.  On  peut  se  rendre  compte  du 
mode  de  production  de  ce  double  ton  par  la  palpation  des  artères.  Outre 
que  la  main,  appliquée  à  i)lat  sur  la  fémorale,  permet  de  percevoir  un 
double  choc  corresp<mdant  au  double  bruit,  c'est-à-dire  une  faible  impul- 
sion précédant  immédiatement  la  pulsation  forte,  on  peut  constater  en 
plaçant  sur  le  vaisseau  les  extrémités  de  5  ou  4  doigts  contigus,  tout  en 
exerçant  une  légère  pression,  que  le  sang  arrive  à  chaque  systole  en  pro- 
duisant une  ondulation  qui  donne  lieu  au  petit  soulèvement  et  au  faible 
bmit  précédant  le  choc  ou  bruit  fort,  lequel  termine  la  pulsation.  On 
s'en  rend  également  très  bien  compte  en  prenant  le  poignet  du  malade  à 
pleine  main  et  le  serrant  un  peu,  de  manière  que  la  face  antérieure  de 
l'avant-bras  soit  en  rapport  avec  la  face  palmaire  de  la  main  de  l'obsena- 
teur.  En  procédant  de  cette  façon  non  seulement  on  a  à  l'état  patholo- 
gique le  double  ton  mais  même  à  l'état  physiologique,  la  pulsation  arté- 
rielle donne  l'impression  d'une  ondulation,  véritable  diminutif  du  double 
ton.  Une  impulsion  plus  forte  le  produit  plus  manifestement,  mais  en 
somme  il  n'y  a  là  qu'une  exagération  de  l'état  normal.  C'est  peut-être  ce 
que  quelques  auteurs  ont  constaté  dans  certaines  affections  qui  peuvent 
rendre  ce  phénomène  plus  évident  et  auquel  ils  ont  attribué  la  mémo 
valeur  qu'au  double  ton  de  rinsulïisance  aortique. 

Pour  que  cette  ondulation  se  produise,  il  faut  non  seulement  l'intro- 
duction dims  le  système  artériel  d'une  masse  volumineuse  de  sang  pra>^ 
nimt  du  ventricule  gauche  dilaté  et  modifiant  brusquement  la  pression 
sanguine,  mais  aussi  que  les  parois  artérielles  aient  conservé  une  élas- 
ticité assez  grande  pour  réagir  à  la  façon  de  tubes  élastiques  et  donner 
lieu  à  Tonduiation  signalée.  Celle-ci  paraît  donc  provenir  d'une  légère 
réaction  de  la  paroi  à  la  suite  de  la  forte  et  brusque  impulsion  systolique 
un  peu  avant  qu'elle  n'ait  achevé  complètement  son  effet.  Il  est  facile  de 
s'assurer  (juc  le  double  bruit  n'est  pas  manifeste  avec  des  parois  arté- 
rielles devenues  rigides,  quel  que  soit  le  degré  d'insuffisance  des  valvules. 
D'autre  part,  en  observant  le  tracé  du  pouls  dans  un  cas  typique  (fig.  64). 
on  peut  voir  qu'il  présente  sur  la  ligne  d'ascension  très  rapide,  un  petit 
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[cnichet  en  rapport  avec  la  faiblo  itiipiiUiun  et  ensiiUe  le  iiiaxumini  d'clé- 
valiim  qui  correspond  à  riinjmlî^ioii  forlc  ;  de  lelle  sorte  que  Ui  double 
Uni  est  li|^Ltir  |iar  uti  aiiucrotisitie  bien  earaeteri^'.  Miilgn'^  uns  observatiniis 
cnnire  restreintes,   il  est  probable  qu'un  Xvmd  arialoguc  duit  touionr<% 


F  ig.  ^.  —  fuiiL^  d'inïiufUàaiice  uortique  avoc  douhk  tun,  cliez  un  je  mit-  suji^L. 

eïisler  avec  un  double  ton  notlcment  caractérise.  Ce  ikhiIs  anacroto  re- 
|Kmd  au  dicrotisine  de  la  période  d  ascens^ion  de  l'insunisance  aortique 
aèim  par  Bouillaud  et  niéme  par  M,  Marey(')  qui  b»  considérait  déjà  comme 
étant  de  toute  autre  nature  que  le  dierotisme  proprement  dit  (v,  p.  322^. 

B,  SouJfle  de  compression.  —  Lorsqu'on  ausculte  les  art  ère  r  à  l'état 

m^mm^  on  ne  perçoit  aucun  bruit  de  souille,  omis  -k  la  condition  de  ne 
pas  j*rcsser  sur  le  vaisseau*  Si»  au  contraire,  on  exerce  une  pi'eiision  sut- 
Ibsantc,  on  entend  à  la  place  du  bruit  ou  ton  artériel  un  saufne  correspondant 
lia  systole  ventrieulaire  au  ruorui'ut  de  la  {liiistole  artérielle:  et*  poiu'  peu 
i}iiW  comprime  davanla^^is  le  souille  disparait  pour  faire  place  de  nouveau 
au  ton  ou  bniit  artériel  plus  accusé  que  lorsqu'on  n'exerce  pas  de  pression. 
H^mc  à  Tétai  physiolopicpie,  In  souille  est  augnicnté  par  les  circonstam-es 
accîdmlelles  qui  accroissent  lenergie  des  cuntractionii  veutnculaires,  il 
^^  «lirninué  dans  les  conditions  inverses, 

On  admet,  depuis  Laénnec,  que  les  souffles  se  produisent  à  letat 
patliujngiipn'  sous  l'iidlucnce  de  Taction  eva^j^érée  du  cteur  et  des  pbéno- 
nièncs  d  anémie,  à  la  fois  dans  1ns  ai'lères  el  au  c<i*ur.  Cette  disposition  à 
la  jirodyction  facile  des  souflles  sur  les  luiércs  peut  se  rencontrer  sans 
^oyflln  anor^'îiuitpm  au  c<eur.  mais  elle  est  constiinte  avec  ceux-ci  et  avec 
'•^^soufUefi  organiques  du  rétrécissement  et  de  Finsuflisance  aorliques  ou 
^^^^  l'athéronie  artériel* 

i^uns  tous  ces  cas,  la  pression  sur  les  gros  vais^îaux,  et  notamment  sur 
'^  ^-'rurale*  détermine  plus  facilenumt  qu'à  Fétat  norn»al  un  bruit  de  souffle 

fc^^*^'espondant  à  la  systole  ventriculaire.  Le  souille  est  aussi  plus  intense , 
**'  taudis  qu'à  letat  nonual  il  ne  laï-de  pas  à  cesser  lorsqu*on  diminue  la 
P'^î^sion,  on  constîite  daiis  les  cas  indiqués  ci-dessus  qu'une  pression  gra- 
*^^**ile  élève  de  plus  en  plus  sa  tonalité  jusqu'à  le  faire  dispat*aitre.  Il 
Pf  Ul  même  arriver  que  la  moindre  pression  sulTise  à  lui  donner  naissance. 
*^^nsi,  dans  un  cas  d'insufitsance  aortique,  nous  avons  pu  avoir  un  souille 
'^^(i  seulement  en  plaçant  le  stétlioscope  aussi  délicatement  que  possible 


(*]  VàKiîTi  Pli]f3^iotogic  iiiù4lica[c  de  la  circulalion  du  sang.  Paru,  l^t63.  \u  W&. 
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sur  la  crurale»  mais  encore  en  le  mettant  à  côté  du  vaisseau  jusqu'à  deux 
centimètres  en  dehors  de  lui  ;  le  souffle  n'était  certainement  produit  que 
par  une  légère  pression  des  téguments  sur  Tartère,  résultant  de  la  faible 
traction  occasionnée  par  la  dépression  des  parties  molles  au  niveau  de 
Tinstrument.  Du  reste,  lorsque  Fanémie  est  profonde,  on  peut  obsenrer 
communément,  comme  Fun  de  nous  Ta  démontré,  un  souffle  spontané 
dans  la  carotide  interne,  sous  la  forme  de  souffle  céphalique  (voy.  p.  345). 
En  dehors  de  ces  faits,  on  ne  constate  pas  de  souffle  spontané  sur  les 
artères  qui  ne  sont  le  siège  d  aucune  lésion. 

C.  Double  souffle.  —  M.  Durozieza  encore  signalé,  dans  Tinsuffisancc 
aortique,  un  double  souffle  qu  on  détermine  sur  la  crurale  par  la  pression 
du  stéthoscope;  on  Fobserve  assez  fréquemment  dans  cette  maladie  pour 
(|u'on  puisse  le  considérer  comme  un  signe  important,  quoiqu'il  fasse 
souvent  défaut  et  qu'on  le  rencontre  parfois  sans  insuffisance.  C'est  un 
ppint  sur  lequel  nous  reviendrons  dans  un  instant ('). 

Ce  phénomène  consiste,  comme  tout  le  monde  l'admet,  dans  la  pro- 
duction d'un  souffle  plus  ou  moins  fort  correspondant  à  la  contraction 
ventriculaire  et  suivi  d'un  petit  souffle  très  bref. 

Le  double  souffle  se  rencontre  aussi  bien  dans  l'insuffisance  de  cause 
athéromateuse  et  chez  des  sujets  plus  ou  moins  âgés,  que  dans  l'insuf- 
fisance par  endocardite  chez  des  adultes,  des  adolescents  et  des  enfants; 
mais  il  peut  faire  défaut  chez  ces  deux  catégories  de  malades.  Dans  tous 
les  cas  il  faut,  pour  qu'il  se  produise,  que  la  pulsation  artérielle  soit 
plus  ou  moins  forte.  C'est  ainsi  qu'on  sera  toujours  certain  de  le  rencon- 
trer lorsque  le  pouls  aura  le  caractère  bondissant.  Par  contre,  i7  man- 
quera dans  tous  les  cas  oh  le  pouls  sera  faible,  soit  en  raison  d'une 
lésion  niitrsile  concomitante,  soit  par  le  fait  de  Tarjlhmie  cardiaque  ou 
par  suite  de  toute  autre  cause  agissant  toujours  de  la  même  manière, 
c'est-à-dire  étant  capable  de  donner  lieu  à  un  pouls  petit  et  faible.  Avw 
un  pareil  pouls,  on  n'a  jamais  le  double  souTRIe,  quel  que  soit  le  degré 
de  rinsuffîsance.  Entre  ces  deux  types,  nombreux  sont  les  intermédiaires 
où  le  phénomène  se  rencontre  plus  ou  moins  facilement.  Dans  tous  les 
cas,  et  surtout  quand  le  pouls  sera  assez  fort,  on  n'admettra  l'absence  du 
double  souffle  qu'après  avoir  répété  l'examen  à  plusieurs  reprises,  en 
mettant  le  malade  dans  la  meilleure  position  pour  explorer  facilement  la 
crurale.  Pour  cela  il  faut  placer  le  stéthoscope  bien  perpendiculairement 
sur  le  vaisseau  et  exercer  sur  lui  une  pression  graduelle.  Ou  bien,  après 
avoir  comprimé  conipiètement  lartcre,  on  la  décomprimera  légèrement; 
oniin  on  opérera  par  tâtonnements  on  changeant  plusieurs  fois  de  position. 
Le  phénomène  se  produit  d'autant  plus  facilement  que  la  compression  a 
lieu  vers  la  partie  la  plus  élevée  de  la  crurale,  contre  l'arcade.  Des  poils  se 
trouvant  sous  le  stéthoscope  pourraient  donner  lieu  non  pas  à  un  souffle, 

{')  Voy.  Itt  mémoire  récent  de  llochliau:».  Virchow's  Arrfnv^  Bd.  CXI. 
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\i^  k  un  petit  frottoiiKuil  fjiii  ^^rait  ra[>ablp  d*ini   imposer  pour  un 
Mmfïïi'*  Il  sud  il  d'être*  avLUii  do  lii  poKsibilitt]  de  cette  erreiii^  ptmv  I  évite  r- 
U  Êsif  uiie  autre  caus^  d  cireur  lieaucoup  pins  iiiipurtaiile.  C'cBt  la 
fpiiKluctîon  d'un  vt'ritidjle  .«ounie  survenant  après  Iv  srmnte  systolicpie,  et 
[cuDstitUiint  avee  lui  un  double  stuïflle  (pi  ou  peut  prejidre  [Hjur  le  signe  de 
JDiiroziez.  Nouh  voulons  parler  dn  sonflle  résultant  de  la  eoniprcssion  eon- 
ci>mitante  de  la  veine  fémomk'  on  mieux  de  sadéconipression*  On  le  per- 
çoit, en  elTet,  lorsque  après  avoir  eonipririié  fortement  les  vaisseaux  on  les 
I  ilreomprînie  légèrement,  d'où  la  production  du  soultte  systolique  suivi  d'un 
tHjufWe  plus  ou  moins  accuse  après  une  ou  deux  pulsations  qui  suivent* 
|Cc(|ui  caractérise  ce  souille  veineux  eest  rpfil  est  moins  bref,  moins  net 
,  el  fi  une  tonalité  plus  basse  que  le  î^econd  î^oullle  artériel,  et  en  lin  qu'il 
c«s^  lïient*U,  P4>ur  le  pn^kure  à  nouveau,  il  l'aut  une  autre  compression 
eoiiiplète  du  vaisseau*  suivie  de  décompression,  Kn  outre,  ou  peut  voir 
que  si,  au  lieu  de  décomprimer  légèrement  les  vaisseauv*  on  les  décom- 
primc  un  peu  pins,  jitsqu  au  point  de  cesser  d  entendre  le  s<fuï'fle  splo- 
I  liquG^  on  perçoit  immédiatement  après  eelui-ei  un  soufllc  continu  qui  va 
t'n  s  alTaildissant  graduetleiuenl  pour  ne  pas  tarder  h  disparaître,  H  ne 
w  icproduit  ensuite  que  sous  T influence  de  nouvelles  couq tressions   et 
tit'co  m  pressions,  en  procédant  de  la  môme  manière.  Parfois  le  souflle 
preaJ  un  timbre  nmsicol  trnit  à  fait  eaïmHéristitpie.  On  peut  rencontrer 
O'  souille  veineux  dans  tous  les  états  anémiques  plus  ou  moins  camcté- 
nm  et  même  dans  rinsuflisance  aortique.   Dans  certain;!  cas,  Terreur 
nf  lîm  pas  â  conséquence  ;  mais  il  est  bon  de  savoir  que  le  souflle  vci- 
nruxae  se  ]>roduit  guère  qu'après  la  décompression  des  vaisseaux,  dételle 
fiorioque,  dans  la  rccbei-che  du  signe  de  [lurozicz,  on  risque  beaucoup 
miïias  de  lui  donner  naissance  par  le  ]>rocédé  dit  la  coni|»ressiûn  graduelle 
f|Ur  ])ar  celui  de  la  déconq>ression.  En  cas  de  doute,  on  devra  recliereber 
le  faille  siuillle  par  les  deux  procédés. 

Si  nous  avons  insiste  un  peu  sur  la  possiljilité  de  confondre  b;  second 
"souffle  du  bruit  de  Ïhtvù/Âvt  avec  un  souille  veineux,  c'est  parce  que  nous 
'Wims  que  cette  erreur  a  été  commise  par  tous  les  auteurs  (jui  admettent, 
i  ûTec  M.  Duroziez  lui-même,  rexisteuce  possible  du  double  bruit  dans 
11*  chlorose,  raucmie  saturnine,  la  lièvre  typhoïde,  etc.  Dans  les  mêmes 
j eifL'onstances,  il  nous  est  arrivé  de  trouvt'r  aussi  un  dcmble  souffle;  mais, 
'^"  {Mocédant  comme  il  a  été  dit  plus  haut,  nous  nous  sommes  parfaile- 
^nem  rendu  compte  que  le  second  souflle  se  passait,  en  réalité,  dans  la 
*^'inc*  satellite  de  I  artère. 

-^ous  avons  également  pu  déterminer  le  dijuhle  souflle  dans  la  sous-cta- 
^^Kt-ç>  ^,|  Iji  carotide,  où  Ton  e^^t  quelquefois  amené  à  te  rechercher  lorsque 
"^-^ième  des  membres  inférieurs  et  une  ascite  volumineuse  gênent  lexamen 
*'^'  la  cmmle,  ibis,  outre  qu'il  est  beaucoup  plus  difficile  de  trouver  le 
*^'*^i|ile  souflle  sur  la  sous-clavîère,  celui  qu'on  per^^oil  assez  faeitement 
^^*'  la  carotide  doit  être  plutôt  rapporté  à  la  eompressiim  de  lartère 
J^\Xr  le  bruit  systolique  et  des  veines  pour  le  souffle  diai^tolique,  étant 
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iloïim'^c  la  l'acililé  avec  laqiielliî  se  produisent  des  soiifTle*^  siïr  ces  «l<*micr^ 
vaisî^eaiix.  De  ttlle  sorte  i\n  on  ne  jmit  attribuer  lïi  nienie  Jiii]M*rlimcf  k 
i^âuftcultiitiaii  de  la  carotide  et  de  la  y^oiis-t-lavière  qii'â  celle  de  la  cnidi\ 

LorHque  rabdoTOéii  n'eT^l  pas  Ireî^  volumineux,  et  peut  être  fncileiiinit 
déprimé  par  le  stétliosieopo»  on  arrive  aussi  i\  percevoir  le  douldf  *fni^ 
sur  Taorte  abdoruiiuile;  iriais,  outre  ijue  cette  eompre^siion  est  toujours 
plus  ou  lUiïius  douloureuse  pour  le  malade,  on  n\>htient  guère  le  m\iW 
i[u  avec  beaucoup  jilus  de  dinirullê  que  sur  la  crurale,  rpit  eî^l  cerUim^ 
nu'wi  Tiulére  la  uiieiix  pliirée  pour  ci»!  te  rer  lie  relie. 

Nou»  a  vous  ilvjh  reprotluit  de  iioudiruo^  tracés  d'insuffisance  mT\\i\m 
OH  le  double  souille  était  très  canicttTtsé  (tov,  p>  326),  ce  qui  nousJi** 
pense  d'en  donner  de  iniuveaux  tvpes  se  nipportant  aux  cas  elassifjtip^. 

On  a  rencontré  porlVus  le  double  soufRe,  sans  însutlisance  uianifok 
des  valvules  aortiques,  cheis  ik"R  «sujets  plus  ou  moinsf  âgés  dont  lesi  fàm 
aiiéri elles  athéromateuses  étaient  devenues  plus  épaisses,  j»bm  tTsinbuli^^ 
et  moins  élastiques  et  plutôt  avec  une  dilat^ition  de  Faorte  et  des  jfnh 
vaisseaux.  M.  buroxiest,  M«  Lépine  rapportent  dans«  cfs  eii'constaiic««  le 
double  bruit  a  la  dilatation  aortt(|ne.  Kn  tout  cas,  il  est  très  fréqaetil 
d'nbservfr  cette  dilatait  ion  avec  un  ceilain  degi'é  d  atbéroine  sans  [mumt 
produire  le  double  souille.  Il  fîuii  encore  que  la  contraction  canlinqufSûit 
éner^'îque:  et.  eoinou-  le  pouls  peut  offrir  les  earaetéres  fie  fêlai  è 
rinsudisauee  aortique.  il  ne  niauipie  ^'uêre,  pour  que  la  ^ym[»louiatjjl%n«! 
de  cette  îdrecliou  snit  conq>léte,  (pie  le  souille  diastiïliipie  au  cœur.  Paii* 
une  observation  de  ce  genre,  prise  avec  Ijeaueoup  de  soin,  en  nw  de  la 
recheirhe  de  riusunisîuice,  et  où  labseuce  di*  ce  s^uifUe  était  bien  riwni- 
l'esle.  nous  avons  reujnrqué  nnssi  ijue  le  bruit  diasloliqu**  fiiisait  ^  jMii 
prés  défaut,  A  raulotisie,  les  valvules  atliéromateuses  seuleuieul  ii  leur 
liase  étaient  parfaitement  sudisantes*  En  était-il  de  mèiue  pendant  la  viet 
c'est  probalde  quoique  ituj>ossibl**  à  démontrer.  Dés  lors  le.s  raractért^&  ihi 
pouls,  dont  nous  rejïi-oduistjtjs  à  nouveau  le  Irncé  (fig,  Gh\,  ainsi  quf  K' 
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double  soultle  de  la  crurale,  bien  constaté  après  avoir  rasé  lâ  réiriau  - 
devaient  provenir,  d'une  part  de  la  rigidité  des  paroiî^  artérielles»  d 
l'autfe  de  Tétat  An  cœur  hypertrophié  et  dont  les  contractions  étaic 
très  éneriîiqueï^.  Une  tj?mpéiatiire  élevée,  par  suite  d'héniocra^ie  cén* 
brale,  était  encore  une  circonstance  favorable*  Lorsqu'elle  s\*st  abaisM^c*- 
on  n'a  pbis  pu  |>roduire  le  double  souflle  ;  mais  il  y  avait  en  même  tcmpi^ 
un  affaiblissement  de  racliou  du  cœur  dont  reflet  a  dùjouer  le  rôle  1^ 
plus  importaiit  pour  enipécher  la  production  du  bruit. 
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On  lie  trouve  donc  pax  le  double  souffle  de  Duroziez  chez  tom  h*i 
nthêromafrtix,  maix  il  M*mhle  tjn  on  le  rencontre  surfont  chez  crtij 


Fig,  71.  — ïloîTimr Hy  iin?,  —   Uhtrimjf  sjiis  iu4]3lU>ârt€e  ;iarli4}i|H 


uir  ^iTirn,^  j:nDnl 


dont  ie»  puhafmm  mnt  forte»  et  régulièî^es,  landh  (piU  fait  tléfc^ 
dans  leë  conditimu  inverses.  Çesl  ce  dont  on  peut  ^v  rendm  ctïnip 


Fif.  Ti.  «—  Femme  H)  int.  —  Albérome  si  us  iiKsufiisiDce  et  »!»  iXimkk-  oMilAr  eruiwJ. 

soil  sur  1rs  lrm<^  dt*s  fi|^ups  f>9  ri  70,  soil  sur  ceux  de*  fîpire*  71  HÎîJ 
i|ui  intli*[ueii1  lu  (uiblesse  ou  !  irrè^ilarite  des  pulsations, 

CtJiiuueid  ie  ilouliie  sriiifUe  erunil  petit-il  être  explique? 

Le  i*reiiiier  snuflle,  le  plus  intense,  résulU^  de  b  }iinïM|ue  et  forle  m\iiA- 
sion  pnKluile  a  cliaque  systole  par  le  veulrieide  gntielie  dilalé  et  hyfHriro- 
phie.  Celui-ci  fait  pnétrcr  a  cliaque  ciinlraeliou  une  grande  qtiaiitil*^  ^1 
sang,  auguientïint  ainsi  l>nis(piemen*  b  tension  en  deçà  du  point  vui^î 
priiuê  |>ar  le  stéthoscope  qni  abaisse  la  pression  au  deli\  :  dVujlajvnK' 
ihiclioo  facile  d'un  sonflle  a  ce  ujoruent.  Toils  les  anteiii^î  sont  d  Vf  uni 
sur  ce  point,  mais  il  n'en  esl  )»as  de  nu^me  pour  le  second  soufTIc. 

M,  iNmizie/.  rathibnc,  [>ar  analogie  avc^e  If?  reflux  dîastolîqne  du  «anf[ 
dans  le  ventricule,  à  un  reflux  dn  mng  en  arrière  du  point  compqfflt'- 
MM.  Polain  ri  TtemltH^t  font   leniarquer  que  le  dout>le  simiTle  crural  ^f 
manifeste  souvlhiI  dans  des  ras  où  la  rentrée  du  sîiii*^  dans  le  vciitrit* 
est  iiisif^iiliante  et  même  d»iî5  certaines^  cin*on5tajices  on  il  n'y  a  pa?^  il»' 
rellnx.  c«>  qui  fait  douter  de  la  valeur  de  rinterprélalion  de  M.  flunwit*. 
Us  seraient  plutôt  portes  à  voir  dans  le  double  souOle  une  nmnifesLitifliiJ 
desondei^  secondaires,  analogue  au  dicrotisme,  eti  ^e  basant  d'une  fia 
sur  les  travaux  tie  M.  MiUTv  i-t^lattfs  au  lîiode  de  production  de  ce  pk'»tJ-^ 
mène  et,  il'autre  part,  sur  les  es|M'*nrnces  de  MM.  Toussaint  et  Coirat.  l^> 
exjH*rîences  prouveni  tiue  le^^  ondes  successives  formées  dans  \m  vais.^^  J 
sont  toutes  progressives  et  de  même  sens*  quelles  dorment  lieu  à  nh^ 
bruit  de  souffle  toutes  les  fois  que  la  progression  du  sang  y  atteint  tim 
certaine  vitesse;  en  sorte  qu'où  peut  enti^ndre  plusieurs  sonflles  succc''- 
sifs  sans  *|ue  jamais  il  y  ait  ri'tour  de  la  colonnr  siiuguin»*  ru  arritr'' 
Enfin,  d'après  ces  auteurs,  lorsqu'une  iusuflisance  aoi'tique  a  étt*  prmliiil^ 

(■)  Pofâiii  €t  Ram,  «ri.  Csitk  du  Dtti.  ^^^k^  éet  Sciaic.  mèâk. 
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r  nn  animal»  les  iiitHnes  phéiioiiuViies  [iorsiî^tenU  sii(i("rul>iiisst'ni€nt  île 
'  iensinn  artérielle  qui  outraîno  une  ivxa^rnilion  des  oseillatiniis 
he  la  rapidité  des  onde«^,  tl'on  le  soiinie  résulle.  C*esi  ains^i  que 
m,  Pivhiîn  et  Rendu  ariivcnt  a  eoneliire  que  «  le  double  sonllk  de 
insuflisanee  n'est  point  aulre  eliose  que  le  sauffle  normal  des  urtère!i 
«tcàdé  par  l'ondée  secondaire  qui  produit  le  dicrotisiue;  ou  [ilus  sim- 
plement un  souflle  dicrute  ». 

Il  élail,  en  elTt^l,  à  prévoir  quHl  ne  devait  pas  y  avoir  de  rcHux  du  sang 
ians  la  crurale  en  deçà  du  point  eoui primé,  les  expéricncen  de  ftlU.  Tmis- 
laint  et  Colrat  ne  bissant  aucun  doute  à  ee  sujet.  Si  sur  ce  prunt  nous 
lommes  du  même  avis  que  Mil,  Pfdain  et  Uemlu,  nous  ne  pou\*nis 
JÉiettre  avec  eux  que  le  double  sonflle  de  Uuroziez  soit  un  souHle  dierote, 
îftrce  que  ce  souflle  f\iit  défiiul  rlans  les  mnladies  où  le  dierolisuu^  est  le 
>liis  accusé,  eoiuuu^  la  lièvre  lyplioïde,  le  i'Kmiiatisuie  articnlaire-aii^u,  etc*, 
îtquc,  dans  riusonisaufi*  aoHiqne,  il  est  eoiumuuémenl  1res  iiiîMiifeste 
m%  b  moindre  trière  de  dîcrotisme,  comme  on  le  voit  ?iur  le  tracé  de  la 
plupart  des  athéi'omaleux. 

[lire  avec  C.  l\iut  que  le  double  souffle  est  dû  h  une  déformation  de 
rartère  par  le  stéthoscope  n  est  pas  une  explication,  puisque  cette  défor- 
mation ne  le  donne  pas  dans  tous  les  cas. 

Kji  1880,  M.  Franck,  reprenant  des  expériences  antérieures,  arrive  à 
dure  avec  M,  Fotain  que  le  second  Simllle  crural  précède  rinsiani  du 
dicrytisme  et  apparaît  des  le  début  de  Tallaisfiement  de  l'artère*  Le 
fiiit,  iraprés   rautcur,  serait  aisé  à  controh*r   en    suivant  de  TomI    les 

fivements  du  levier  d'un  sphygmographe  appliqué  sur  la  fémorale  d  un 
pendant  qu  mi  ausculte  lartère  du  côte  opposé-  «  On  s'assure  ainsi 
1p  premier  souille  coïncidant  avec  le  mouveuu'nt  de  soulèvement  du 
levier  Isouftle  d'expansion),  le  second  se  produit  dés  Finstant  où  le  levier 
cftmaiençe  à  descendre  et  s'interroiupt  précisément  au  moment  où  le 
îevîi^r  est  comme  repris  en  route,  arrêté  dans  sa  course  descendante  par 
IWivée  du  dicrolisme,  »MM.  Potain  et  Franck,  en  partant  de  ces  données, 
oiït  voulu  démontrer  expèrimeutalement  c[ue  le  souille  d'afTaisseïHenl 
artiTiel  résultait  d'une  refrogradalion  lauîe  locale  tlu  saug.  Ils  avaient 
éli^  orientés  dans  bnir  ex[ïérimentation  par  riiypothése  suivante  qu'ils 
^W^ieiït  vérifiée  :  «  le  stéthoscope  qui  fait  itaîti'npar  sa  pression  le  premier 
tefllc  est  siîulevé  par  Fondée  sangrn'ne  cardiosystolique  en  soulevant  la 
léie  qui  pèse  sur  le  pavillon;  eu  retcunbant  sur  Fartère  qui  s'écrase,  il 
jtfïi!<c  lartère  en  un  segment  central  eu  continuité  avec  le  réservoir 
hrtiijue  où  la  pression  s'abaisse  brusquement,  et  un  segment  périphé- 
^''|Ue  où  la  pression  se  maintient  élevée  presque  au  degré  rjuVlle  avait 
pusquement  atteint  au  moment  du  choc  systolique  cardîaf[ue  énergique, 
"*  l'inégalité  de  pression  entre  ces  deux  segments,  qui  ne  sont  séparés 
T^p  par  le  pavillon  du  stéthoscope,  va  résulter  &n  moment  où  Fînègalité 
'^^cjnt  son  mavininm  un  reilux  bref,  loeaF  sf)us  le  pavillcai  uu'*me,  du 
Jpg  du  segment  périphérique  vers  le  segment  central.  Ce  reilux  se  pro- 
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finira  presque  immédiatement  après  Tacmé  de  la  courbe  sphygmogra- 
phique,  avec  Taccident  dierotique  de  la  courbe  de  descente.  »  La  preuve 
du  reflux  du  sang  ne  nous  parait  pas  ressortir  de  cet  exposé  qui  est  plutôt 
théorique.  On  peut  rapprocher  des  expériences  de  M.  Franck  celles  de 
Winternitz  (*)  faites  à  l'aide  du  pléthysmographe,  et  desquels  il  résulterut 
qu'il  n'y  a  pas,  au  moment  de  la  production  du  second  souffle,  de  dimi- 
nution de  volume  du  membre.  Mais  elles  ne  démontrent  pas  qu'il  y  i 
ou  qu'il  n'y  a  pas  de  reflux  local. 

M.  Coirat  est  revenu  récemment  sur  les  conclusions  qu'il  avait  tirées  de 
ses  expériences  déj<^  anciennes  faites  en  collaboration  avec  Toussaint,  eo 
faisant  très  justement  remarquer  qu'il  était  prématuré  de  conclure  de 
rinsuffisance  aortique  expérimentale,  faite  d'emblée  chez  des  aniimia 
sains,  à  celle  de  l'homme  qui  s'établit  graduellement  et  s'accompagne 
d'hypertrophie  du  cœur.  Les  idées  de  cet  auteur  sont  exposées  dans  k 
thèse  de  son  élève  M.  Fohanno(').  Partant  de  la  constatation  fréquentée 
double  souffle  chez  le  \ieillard»  en  dehors  de  l'insuffisance  aortique, 
M.  Coirat  s'est  rattaché  à  l'idée  du  reflux  du  sang.  Son  opinion  est  basée 
sur  une  expérience  qui  consiste  à  appliquer  le  sphygmographe  sur  b 
pédieuse  et  à  observer  les  modifications  du  tracé  sous  l'influence  de  h 
compression  de  la  fémorale  comparativement  chez  un  sujet  sain  et  chei 
un  vieillard  athéromateux.  Le  procédé  est  certainement  ingénieux,  mais 
M.  Coirat  aurait  dû,  à  notre  avis,  tout  d'abord  examiner  d'une  part  des 
vieillards  athéromateux  avec  et  sans  double  souffle  crural,  et  de  l'autre  des 
sujets  jeunes  porteurs  d'insuffisance  aortique  où  les  mêmes  phénomènes 
devraient  se  produire.  Tirer  des  conclusions  relatives  à  des  variatioos 
dans  la  pression  artérielle,  sans  tenir  compte  au  moins  des  effets  produits 
par  l'état  de  la  paroi,  sans  prendre  en  considération  les  autres  circon- 
stances qui  peuvent  apporter  des  modifications  aux  tracés,  nous  jwrait 
un  peu  hasardé  et  nous  estimons  que  ce  mode  d'exploration  ne  peut  pas 
renseigner  exactement  sur  l'état  de  la  tension  artérielle,  pas  plus  sur  la 
pédieuse  que  sur  la  fémorale  ou  la  radiale,  ainsi  que  tout  le  monde  le 
reconnaît. 

Les  résultats  de  cette  expérience  ne  sauraient  infirmer  ceux  obtenus 
au  moyen  de  Thémodrographe  et  qui  sont  conformes  à  ce  que  la  raison 
faisait  supposer;  à  savoir  qu'il  n'y  a  pas  de  courant  rétrograde  dans  les 
artères  périphériques.  Il  est  bien  certain  que  si  ce  courant  avait  lieu  et 
surtout  au  point  de  produire  un  souffle  comme  les  auteurs  l'admettent 
pour  le  second  souffle  de  Duroziez,  ce  phénomène  ne  manquerait  pas  de 
s'accuser  brusquement  sur  le  tracé  des  autres  artères  périphériques  el 
notamment  sur  la  fémorale  où  il  fait  toujours  défaut. 

Nous  proposons  une  explication  qui  nous  parait  plus  simple  et  plu* 
rationnelle. 

En  examinant  attentivement  dans  quelles  conditions  le  double  soufBe 

{M  WijrrERXiTi,  Deutsche  Arch.  f.  klin.  Med.,  1878. 
(•)  FoBASNo,  Thèse  de  Lyon,  18ÎW. 
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mi  produit  lorsqu'on  nusculto  h  crurul**  avec  un  ^tt^thos^copc  rîgîdr',  un 
mit  qu'il  rcï^nlle  do  la  sîui^ccssiou  tli»  tlonx  plièuomèn(^s  absolu unnil  uoii- 
gtauls,  ce  sont  : 

tl"*  Vue  prosîîion  suflisantf*  sur  Parl^'^n^  pour  h\  produrlion  d'nn  sduflîo 
itoliipie  avet"  soulèvxnirnt  cxaj^éré  conconiitiint  du  î^lothoseopo  et  dv  la 
t^U'  (If  revlisorvateur. 

i*"  Liibnissr'UH'nt    const-cntir  de  lï!  léte  et  du   slrtluKfOjie  iH'litndiout 
iniujétliatement   sur  le   vaissïsm  nn  [lotut  (Iïî  le  eotupriEuer  ù   unuveau 
J*une  nïanière  suit  [saute  pour  produire  le  second  souille. 
B  bir^qu^ïn  trouve  le  dnnhle  sotdllc,  ou  a  j^n'l^nteuicnt  coiisricuce  de  bi 
fccccssion  dî-  ces  deux  phenomèues  smis  lesquels  il  ne  saurait  vlw  [uo- 
Htil.  11  ne  suOit  pas  eu  effet,  dans  riusuflisanec  aurtiipie,  de  produire  le 
proirmT  Sfïuffle  qui  ne  uianque  jamais  pinir  avoir  le  secr>nd  doul  les  cou- 
dilians  de  [irodnction  sout  plus  difficiles  à  rivaliser.  Si  Ton  ne  presse  (pie 
liUemenl  sur  faiièrp,  oo  ne  dctonnine  qu\in  soulTle  sjstolifpic.  11  en 
dernenie  si  la  pression  rst  tn^p  forte  et  si  Ton  ne  laisse  an  stéthoscope 
à  [a  tète  une  ceiiatue  ujohilitc.  Il  faut  eu  rllVl  que  la  pression  suit  snlli- 
et  qu'elle  soit  exercée  de  telle  ïuanicre  que  le  ehm'  systoliipie,  en 
lî^int  le  son  nie,  soulevé  le  stetlioscopc  et  la  tète  de  robs(^rvatcnr  au 
/H|îrr  nécessaire  poiu'  qu'ils  l'elund^eut  sur  le  vaisseau  avec  uiic  certaine 
sfltiplesse,  c'est-î\-dire  ttïut  juste  [wiiv  le  eotu primer  suflisainnienl  à  nou- 
veau H  donni*r  lien  an  sectJud    souille,  de  fftnthlr  tttoffvnnnit  (h  lin* 
^krunwnt  ei  dp  la  fêle  est  imliupeîUftble  pour  ttt  prothtrdou  du  flonhlr 
mtff}f*i  car,  si  le  stéthtjseop*:  est   ituniolnlisé  sur  le  vaisseau  par  la  tète 
«II'  Ti  il  1  serval  en  r  tni  par  nue   fixatif^n  sulitle  préalable  t  eoruuje  nous  avons 
pli  nous  en  assurer,  le  second  souHle  ne  se  pnïdnit  jamais.  Lorsipi'on 
f^itiplmr  rni  stéllu>serq>e  flexibli*.   il  est  [lossible  de  réaliser  de  la  même 
maniore  le  double  souille  en  cxer^'ant  avec  la  main  la  pression  eonve- 
naMp  pour  avoir  In  double  uiouvemeut  pn'^cédemment  indiqué,  qu  on 
p<^t  répéter  aussi  lonj^^tenjps  r[u*on  le  désin^  pourvu  que  le  même  rythme 
P«|j^  le  mode  di*  pression  de  lartèn"  soit  suivi.  Si  G,  Paul  n  a  pas  trouvé 
'«^  dnal>b'  soufllc  avec  le  stétlu»sci»[K*  llexible,  c\>î*t  qii'il  n'a  pas  donné  h  la 
ïnain  le  mouvement  nécessaire  à  la  perwlnetion  de  ce  bruit. 

Oa  ïTUssit  eu  générai  h  déterminer  le  dnuhle  souflle  par  des  talonne- 
"ïCRls  instinctifs,  mais  qui  sont  en  garnie  |jartie  évitéîi  quand  ou  etmnail 
^^ri  iijiHie  de  pr<Kluctir»u  et  qu'on  peut  se  placer  de  suite  dans  les  tuciW 
"ims  conditions  pour  le  faire  naître.  Ojj  a  ainsi  tontes  rhances  pour  ne 
f'îîïilr  laisser  passer  inaperi'Ul*)*  Quant  à  son  mécanisme,  il  ressoil  netle- 
%'nt  (les  phénomènes  observés. 

h*  premier  souille  est  prodnil  dans  ces  cas  eomme  dans  tons  ceux  où 
'  «n  détermine  un  irtréeissement  en  nn  point  d'un  tnbc  élastique  dans 
buacl  si'  trouve  un  liquide  en  cîrenlation.  Au  moment  de  la  systole  ven- 

f'i  V.  U?fiiiïi!»  L^ùtt  Médical^  1H!*|^  t'iini«'ill*',  jMiur  faire  ii[>p«!raUiT  oit  fim|ililk-t  le  dinibli* 
viMc  tlûriï  nii4«fliiiaricc  a(irtii|ui%  U  esiTitr  unr  [iri?i^(uii  UtrUt  sur  la  erurnli^  <îu  ivWn  soik'  iiiif 
'-  plifMiomi'iu'  siérait  iviiilu  fihi^  msnirpslc  au-ilcsaus  du  poial  comjjfînn'». 
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triculaire,  une  grande  masse  de  sang  pénètre  dans  le  système  artériel^ 
dont  la  tension  est  ainsi  brusquement  et  fortement  augmentée;  de  telle 
sorte  que  la  n^oindre  pression  suffît  à  produire  un  souffle  systolique. 
Mais  il  faut  encore  que  le  choc  systolique  soit  assez  fort  pour  soulever  le 
stéthoscope  et  la  tête  d'une  manière  exagérée,  afin  qu'en  retombant  de 
suite  sur  le  vaisseau  ils  le  compriment  à  nouveau  suflisamment  pour 
donner  lieu  au  second  bruit  de  souffle.  Si  la  compression  était  trop  faible, 
il  n'y  aurait  pas  de  souffle.  11  en  serait  de  même  si,  trop  forte,  elle  affais- 
sait complètement  les  parois  qui  doivent  aussi  présenter  une  certaine  i 
résistance.  Celle-ci  est  due  en  partie  à  ce  que  ces  parois  sont  plus  ou  | 
moins  épaissies  et  dilatées,  mais  surtout  à  ce  que  la  tension  du  vaisseau, 
déjà  assez  forte  au  début  de  la  systole  artérielle,  sera  d'autant  plus  mar- 
quée que  l'impulsion,  première  cause  de  la  diastole  artérielle,  aura  été 
plus  énergique.  La  vitesse  du  sang  dans  la  même  direction  encore  très 
grande  à  ce  moment,  place  l'artère  dans  des  conditions  favorables  à  b 
production  du  second  souffle  lorsque  le  stéthoscope  appuie  à  nouveau 
suffisamment  sur  le  vaisseau.  On  voit  par  conséquent  que  chaque  partie 
du  double  souffle  est  due  à  une  pression  de  V instrument  ayant  lieu, 
la  première  au  moment  de  la  systole  venir iculairej  la  seconde  au  début 
de  la  systole  artérielle.  L'impulsion  systolique  est  toujours  suffisante 
pour  donner  lieu  à  un  souffle,  en  général  exagéré  dans  l'insuffisance 
aortique,  quoiqu'il  puisse  être  léger  et  difficile  à  produire  lorsque  le 
pouls  est  petit  et  faible.  Mais  pour  que  le  double  souffle  soit  réalisé,  il 
faut  encore  que  l'efTet  de  la  systole  artérielle  soit  assez  prononcé,  en 
supposant  dans  tous  les  cas  une  pression  convenable  du  stéthoscope. 

Le  double  souffle  de  Duroziez  existe  ordinairement  lorsqu'on  constate 
le  double  bruit  de  Traube,  parce  que  les  conditions  nécessaires  à  la  pro- 
duction du  double  souffle  se  trouvent  réalisées,  mais  non  parce  que  les 
deux  bruits  traduiraient,  comme  MM.  Potain  et  Rendu  l'indiquent,  le 
même  phénomène  per^u  par  l'auscultation,  avec  et  sans  compression  de 
la  crurale.  Il  résulte,  en  elTct,  de  l'étude  que  nous  avons  faite,  que  ce  sont 
dou\  phénomènes  absolument  différents  et  ne  se  produisant  pas  au  même 
moment;  le  petit  bruit  du  signe  de  Traube  précède  la  systole  ventricu- 
taire,  tandis  que  le  petit  souffle  du  signe  de  Duroziez  la  suit. 

Nous  ajouterons  que  si  l'on  trouve  quelquefois  ces  deux  bruits  sur  le 
même  malade,  il  est  bien  plus  conunun  de  rencontrer  le  double  souffle 
sans  bruit  de  Traube  manifeste.  Il  est  tout  à  fait  exceptionnel  d'avoir  ce 
dernier  bruit  sans  celui  de  Duroziez. 

Tout  en  traitant  de  l'auscultation  des  artères  en  général,  nous  avons 
été  obli{j[és  de  faire  une  large  part  à  ce  qui  concerne  l'artère  crurale. 
Nous  sommes  ainsi  amenés  à  Tétude  des  phénomènes  se  rapportant  plus 
particulièrement  à  certaines  artères  périphériques. 

I).  Auscultation  de  quelques  artères  en  particulier.  —  V ausculta- 
tion des  carotides  a  un  intérêt  tout  spécial  en  sémiologie  cardiaque. 
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A  l'état  normal»  les  deux  bruits  du  cœur  se  perçoivent  sur  ces  artères, 
le  deuxième  plus  faiblement  que  le  premier,  sous  forme  de  légers  tons, 
sans  qu'on  ait  besoin  d'exercer  de  compression.  Il  est  difficile  de  dire 
quelle  part  respective,  dans  cette  propagation  des  bruits  cardiaques, 
revient  aux  artères,  au  squelette,  et  aux  parties  molles  voisines. 

Si  les  souffles  artériels  carotidicns  de  la  chlorose  et  de  Tanémie  nais- 
sent facilement,  provoqués  par  la  pression  du  stéthoscope,  on  rencontre 
aussi  dans  ces  vaisseaux  des  soufflés  propagés  :  ainsi  celui  du  rétrécisse- 
ment aortique  qu'on  retrouve  sur  toute  l'étendue  du  vaisseau.  Très  près 
de  la  carotide,  sur  la  tctc  de  la  clavicule,  c'est-à-dire  sûrement  sans  com- 
pression, on  constate  sa  propagation  toujours  plus  maniuée  à  droite  qu'à 
gauche.  La  compression  avec  le  stéthoscope  l'augmente  notablement  ou 
plutôt  donne  lieu  à  un  souffle  également  systolique,  plus  intense,  d'une 
tonalité  plus  élevée,  né  sur  place,  et  qui  se  confond  avec  le  premier. 

D'après  les  auteurs  on  pourrait  entendre  sur  les  carotides,  mais  seule- 
ment transmis  par  la  paroi  thoracique  et  les  parties  molles,  le  souffle  dia- 
stolique  de  rinsuffîsance  aortique.  Nos  recherches  personnelles  nous 
permettent  d'affirmer,  contrairement  à  l'opinion  généralement  admise, 
que  le  souffle  diastolique  de  V insu f pitance  aortique  ne  se  propage  ja- 
mais dans  les  carotides.  En  effet,  si  Ton  a  soin  de  ne  pas  exercer  de  pres- 
sion avec  le  stéthoscope,  on  n'entend  aucun  souffle  diastolique  sur  le 
trajet  de  ces  vaisseaux,  quelle  que  soit  l'intensité  du  souffle  cardiaque, 
qu'il  y  ait  ou  non  un  rétrécissement  concomitant.  11  faut  seulement  faire 
une  exception  pour  certains  bruits  musicaux  qui  se  propagent  au  loin, 
indistinctement  du  reste,  sur  les  vaisseaux  comme  sur  les  autres  parties 
molles.  Lorsqu'il  existe  une  double  lésion  aortique,  avec  propagation  bien 
nette  du  1"  souffle,  il  arrive  même  qu'on  entend  le  2*  bruit  normal; 
si  on  vient  alors  à  appuyer  avec  le  stéthoscope,  on  peut  obtenir  un  double 
souffle,  le  systolique  d'origine  artérielle  et  le  diastolique  d'origine  veineuse. 

On  y  fait  naître  aussi,  miiis  rarement  et  beaucoup  plus  difiiciicment 
qu'à  la  crurale,  le  double  souffle  intermittent,  parce  que  dans  les  condi- 
tions anatomiques  où  se  trouve  la  carotide,  cette  artère  se  prête  mal  à  la 
double  compression  nécessaire.  Si  dans  l'insuffisance  aortique  on  fait 
apparaître  sur  ce  vaisseau  un  souffle  systolique,  c'est  sans  doute  que  le 
stéthoscope  le  détermine  comme  sur  toutes  les  artères  d'un  certain  cali- 
bre, dans  cette  maladie  qui  réalise  des  conditions  de  tension  intravas- 
culaire  sur  lesquelles  on  discute  encore,  mais  qui  en  tout  cas  sont  pro- 
pices à  Téclosion  facile  de  ces  souffles  de  compression. 

Un  phénomène  plus  rare  dans  les  artères  du  cou,  carotides  et  sous- 
clavières,  a  été  signalé  quelquefois  :  c'est  le  redoublement  du  second 
bruit.  Drasche,  en  1855,  l'avait  observé  sur  la  carotide  dans  un  cas  d'insuf- 
fisance aortique,  mais  comme  il  existait  aussi  plus  bas,  il  devait,  au  cou, 
résulter  d'une   propagation.    Montclaghi  (')   l'a  rencontré  à  la  carotide 

(*;  MfsrTBLAGHi,  ttivist.  clin,  di  Bologtin,  1885. 
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exclusivement  dans  rinsuffisance  aoilique;  Galvagni(^)  en  a  signalé  un 
second  cas.  Nous  n  avons  jamais  constaté  son  existence  pas  plus  que 
celle  du  double  bruit  systolique  dans  la  carotide  et  la  sous-da- 
vière,  sur  laquelle  M.  Lehrnbecker  (*),  après  Mattcrskock,  a  attiré  Fil- 
tention. 

Dans  le  goitre  exophtalmique,  les  conditions  les  plus  favorables  i  la 
production  des  souilles  sont  réalisées,  et  les  carotides  les  présentent  avec 
facilité  à  la  moindre  pression.  Mais  le  fait  le  plus  intéressant,  avancé  par 
Guttmann('),  a  trait  à  la  valeur  diagnostique  des  soufDes  perçus  dans  la 
grande  thyroïde.  Pour  cet  auteur,  même  dans  les  cas  de  maladie  de  Ba* 
sedow  où  il  n'y  a  pas  de  souffle  au  cœur,  on  entendrait  au  niveau  de 
la  tumeur  thyroïdienne  un  souffle  artériel  isochrone  au  pouls,  parfois 
sensible  à  la  main  sous  forme  de  frémissement.  Il  aurait  sa  cause  en 
partie  dans  l'hypertrophie  du  ventricule  gauche,  en  partie  dans  la  dila- 
tation irréguliére  des  artères  thyroïdiennes.  Selon  Guttmann,  dans  une 
tumeur  thyroïdienne  ne  se  rattachant  pas  à  la  maladie  de  Basedow,  le 
souffle  ne  se  produit  pas,  parce  qu'il  s'agit  simplement  d'hyperplasie  da 
tissu  glandulaire  et  non  d'élargissement  des  vaisseaux;  aussi  lauteor 
revendique  pour  ce  signe  une  valeur  diagnostique  considérable,  sou?eot 
plus  importante  que  celle  du  signe  de  de  Grâefe,  surtout  dans  les  cas  où 
l'cxophtalmie  fait  défaut. 

Nous  croyons  que  le  phénomène  signalé  par  Guttmann  n'a  rien  de 
pathognomonique  ;  il  s'agit  seulement  d'un  souffle  de  compression  prodoit 
au  niveau  de  la  carotide  et  des  autres  artères  de  la  région,  par  le  corps 
thyroïde  augmenté  de  volume,  qu'il  s'agisse  de  la  maladie  de  Basedow 
ou  de  goitres  simples.  Si  le  phénomène  est  généralement  moins  marqué 
dans  les  goitres  ordinaires,  cela  tient  à  ce  que  la  vasculai*isation  de  la 
tumeur,  l'état  du  cœur  et  du  sang  sont  moins  favorables  à  sa  production. 
Chez  les  Basedowiens  où  l'anémie  est  très  prononcée,  où  il  existe  en 
même  temps  des  contractions  cardiaques  énergiques,  on  a,  avec  la  com- 
pression des  vaisseaux  par  le  corps  thyroïde  augmenté  de  volume,  les  con- 
ditions les  plus  favorables  à  la  production  du  souffle.  Celui-ci  s'observe 
aussi  dans  le  goitre  que  les  chirurgiens  qualifient  de  vasculaire;  c'est 

(*)  Galvagm,  Archiv.  ital.  di  clin.  Med.,  1889. —  Nous  donnons,  en  lui  en  laissant  toute It 
n^sponsabilité,  Texplication  proposée  par  Galvagni  :  le  premier  de  ces  bruits  serait  le  mèmetia^ 
celui  dont  on  peut  provoquer  l'apparition  à  la  crurale  et  qui  constitue  le  second  bruit  «i^ 
double  ton  de  Traube,  et  le  second  serait  le  retentissement  (et  non  la  propagation)  de  la  chut* 
des  sigmoîdes  aortiques  et  pulmonaires.  C'est,  ou  somme,  une  variété  du  double  ton  Kir^jf^ 
avec  retentissement  du  bruit  diastolique  du  cœur. 

(■)  Lehrnbeckkr,  Mùnch.  med.  W'och.,  1891.  —  On  pourrait,  d'après  cet  auteur,  pcrcc^*"' 
cliex  rbomme  sain,  dans  la  carotide  et  la  sous-clavièrc,  un  dédoublement  du  l"'  bruit,  ou  po*^ 
mieux  din»,  un  double  premier  bruit;  de   si»s  deux   parties,   la  1~  est  plus  longue  et  p^^ 
forte,  la  2*  plus  brt've  ;  puis  vient  une  pause  et  enfm  le  bruit  diastolique.  D'ailleurs  Eichh^^^ 
donne  conune  un  fait  courant  la  perception  sur  la  carotide  de  deux  sons,  dont  l'un  coinr* 
avec  la  diastole,  l'autre  avec  la  systole  du  système  arténel.  Bien  plus  rarement  on  n'ents:^ 
qu'un  son  unique  qui  coïncide  alors  toujours  avec  la  systole  artérielle. 

(*)  GirrTiiAii5,  Das  artérielle  Stromgeniuscli  bei  Bascdow'scher  Krankheit,  und  seine  diapii^ 
tische  Bedeutung.  DeuUche  med.  H'ocA.,  1895. 
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qiimflApendaminent  de  la  compreâsion  Je»  artères,  il  exiî^te  dans  ce^  cm 
um  hénnce  relative  des  v*nii«s^* 
t.  Vausculiution  rfe^  mua-clavières  ne  fournit  pas  des  renseigne* 
très  utilisés  en  eliniqiie.  Ch<?7,  h^  sujets  sains,  on  y  perçoit  le 
ême  double  ton  pur  qu'aux  earotides  en  plaçant  le  stéthoscope  soit  im- 
n'd  i  ate  m  e  n  t  a  u-d  e  ss  u  s  d  e  lac  la  v  icii  I  e ,  e  n  a  ri^  i  o  l'e  d  u  sto  i  ■  n  o-i  r  i  a  s  ï  oï  d  1  e  1 1 ,  so  i  t 
Jus  m  dehors»  dans  le  creux  situé  entre  le  grand  pectoral  et  le  deltoïde. 
On  Irouve  très  communément  au  niv(.^u  île  la  sous-clavi^re  un  souflîc 
ij'sUilique,  parfois  violent  îi  tinihre  élevé»  *pï**  \\m  provoque  involontaire- 
,i!i*'iiten  auscultant  les  pouiuons  dans  le  creux  sus-claviculaire.  ICirkes  Fa 
loiilu  considérer  comme  uu  signe  de  tuberculose  pulujouairo  au  début, 
I  friedreich  le  regarde  comme  du  à  des  adhérences  pleurétiques  des  som- 
Mis.  Quelle  que  soit  IVxplication  qii'on  eu  donne,  ce  sounie  semble  Hé 
1(1  plu!^  souvent  à  des  états  anémiques  et  en  pathologie  cardiaipie  ou 
piilrminairc,  on  n  a  jamais  attaché  à  ce  phénomène  une  signification  bien 
ara€térîsé€\  Si  on  le  trouve  plutAt  chez  les  tuberculeux  »  c'est  qu'il  n*y  a 
gnêre  ï|ue  chez  eux  qifon  ausculte  systéinatiquement  les  creux  susH-iavi- 
etilatres  dont  ramaigi*issement  facilite  la  pression  sur  Tartère.  D  ailleurs 
il  s\4>serve  spécialement  chese  les  am'^m if] ues  ou  athérouuiieus,  qui  sont 
eritïipme  temps  très  amaigris,  ayant  des  artères  bien  à  découvert,  c'est- 
Wire  chez  ceux  <[ui  réunissent  les  conditions  générales  indiquées  comuie 
tavoriddes  à  la  production  des  souilles.  Certains  auteurs  anglais  préten- 
im\  que  ce  souffle  est  sous  la  dépendance  directe  de  rinspiration. 

t.  Souffle  cèphalîque;  souffle  oculaire.  —  Li  carotide  interne  peut 
lum  être  le  lieu  de  production  d'un  bruit  de  souille  qu'on  remontre 
imi  fréquemment  et  que  bien  h  tort  on  n  a  pas  Thalutude  de  rechercher 
km  la  pratique  courante.  Ce  souffle»  dont  le  véritable  siège  fut  longtemps 
ipnofé»  est  couuu  aujourd'hui  sous  le  nom  de  souffle  cêphullque.  Signalé 
par  Fischer  de  Boston  en  1855,  dans  di vendes  aftectious  cérébrales  chrt> 
niffues,  puis  par  AVhitney  en  1843»  ce  signe  ne  fut  plus  recherché  pro- 
haUement  parce  qu'il  avait  été  iiuliqué  comme  existiinl  dans  beaucoup 
dp  t'as  (»ù  it  fait  précisément  défaut;  c'est  ainsi  qu'on  peut  expliquer  que 
It''^  recherches  de  Barth  et  Rog*îr  aient  donné  à  ces  auteurs  uu  résullat 
^^iïi.  Biiliet  et  Ekirthex»  puis  tlenuig,  ont  signalé  le  souflle  céphalique 
cfe  les  enfants,  où  il  a  été  plus  particulièrement  étudié  par  IL  lloger  f  ). 
^ï  auteur  arrive  à  conclure  que  lexploi-atiou  sLéthoscopique  du  crâne 
n  est  véritablement  applicable  que  pendant  les  2  ou  5  premières  années 
"P  la  vie  et  que  chez  les  adultes  il  n'a  jamais  pu  obtenir  le  bruît  anormal 
^''"Hialique*  Unde  nous  a  contribue  à  son  étude  chcît  l'adulte»  où  il  a  prouvé 


'       Errbhorsi,  tUiis  nm  Imité  de  diagmistïc»  ne  fuit  meiHiuti  r^ue  clu  iouftlc  cL^rèLriiL  dici  \m 

^  ^*iiL^.  S'apfiiviiil  «nr  le  rM^nt  iruvail  tie  JvïrjtSJt,  il  ilU  qu'on  n*olï9crve  ce  souflk  rju 'entrer  Itj 

^.      "iJiïis  et    Ift  6^  aniitH?»  jïimaiâ  chi'z  radiiUv.   Un  nt»  ^wiit  iiiili*tT  <:e  aourilc»  flil-il,   |Kiur  le 

^^**îl30Slic  du  radulisnit?:  il  \^V  ordiuiiîrcmenl  pluâ  facile  à  percevoir  dans  la  r^on  lemporale 

^u  DtTt*au  de  11  i^tpdc  footauelk*  (Ëicldiorst»  p.  483). 
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son  existence  fréquente  en  indiquant  comment  il  doit  être  recherché('). 

On  Tobserve  dans  Fancmie  pernicieuse,  l'anémie  par  hémorragie,  la 
chlorose  surtout,  la  leucocythéniie,  plus  rarement  dans  Tanémie  par 
cachexie  et  sous  Tinfluence  d'une  lésion  intracrânienne  :  tumeur,  hydro- 
céphalie, etc.  Il  parait  faire  défaut  dans  Tanémie  des  tuberculeux  et  des 
cancéreux  n'ayant  pas  subi  d'hémorragie.  Les  pertes  de  sang  répétées, 
même  quand  elles  ne  sont  pas  abondantes,  favorisent  spécialement  lappa- 
rition  du  souffle  qui  indique  toujours  un  état  anémique  très  prononcé. 

Les  malades  en  ont  souvent  la  sensation  ;  ils  éprouvent  dans  la  télé  un 
bruit,  qu'ils  comparent  à  celui  d'un  jet  de  vapeur  intermittent,  et  c'est 
dans  les  moments  où  ils  l'entendent  le  mieux  qu'on  perçoit  le  plus  dis- 
tinctement le  souffle.  Mais  on  le  trouve  souvent  alors  que  les  malades 
n'en  ont  pas  conscience.  Il  doit  être  recherché  sur  les  parties  latérales 
de  la  tête,  surtout  sur  les  régions  temporales,  principalement  au  niveau 
des  orbites,  plutôt  à  droite  qu'à  gauche;  ce  qui  prouve  bien  que  le  raaii- 
mum  du  souffle  se  trouve  au  niveau  de  ces  points,  c'est  qu'il  en  est  très 
manifestement  ainsi  lorsqu'il  est  faible.  En  outre,  quand  il  disparait,  c'est 
au  niveau  des  régions  orbitaires  qu'on  le  perçoit  en  dernier  lieu;  on 
peut  même  ne  le  trouver  nettement  perceptible  que  sur  ces  régions.  On 
acquiert  très  vite  l'habitude  de  cette  auscultation  ('). 


(*)  Voy.  pour  l'historique  le  mémoire  de  M.  Henri  Roger,  Mémoire  de  CAcad.  de  méd., 
t.  XXIV,  1860.  —  R.  Tripier,  Recherches  cliniques  sur  le  souffle  céphalique  chez  l'adulte.  Rer. 
de  méd.  y  1881  et  note  sur  le  souffle  céphalique  de  l'adulte  considéré  au  niveau  des  régkiB 
orbitaires.  Hev.  de  Méd.,  1881. 

{*)  Après  avoh*  fait  fermer  les  paupières  du  malade,  on  applique  aussi  exactement  que  pos- 
sible le  pavillon  du  stéthoscope  sur  l'œil,  sans  trop  appuyer.  Outre  le  bruit  respiratoire,  on  peot 
encore  entendre  deux  autres  bruits  qui  n'ont  aucun  rapport  avec  le  souffle  céphalique.  (Test 
(l'abord  un  bruit  continu,  parfois  assez  prononcé,  qui  est  vraisemblablement  dû  à  la  contractira 
de  l'orbiculaire  des  paupières.  C'est  ensuite  un  bruit  intermittent,  mais  irrégulier,  produit  pv 
le  clignotement  des  paupières,  et  qui  pourrait  être  pris  pour  le  souffle  céphalique.  On  illéDOC 
beaucoup  ces  deux  bniits  en  reconunandant  au  patient  de  fermer  les  deux  yeux  sans  effort  et 
d'éviter  le  clignotement  autant  que  possible.  Chez  les  malades  indociles,  on  facilite  l'examen  en 
maintenant  avec  la  main  l'abaissement  de  la  paupière  supérieure  du  côté  qui  est  libre. 

C'est  aussi  dans   le  but  de   pallier  aux  petits  inconvénients  sigiialés  précédemment  qu'on  a 
e^ssayé  de  pratiquer  l'ausciil talion  immédiate,  en  appliquant  l'oreille  sur  le  globe  oculaire,  après 
avoir  préalablement  recouvert  la  face  d'un  linge.  On  ne  les  évite  pas  complètement  ;  mais  il 
est  certain  que  c'est  de  cette  façon  que  le  souffle  céphalique  est  le  mieux  perçu.  On  appliqne 
plus  facilement  l'oreille  que  le  stéthosocipt'  sur  le  globe  oculaire,  et  l'adaptation  se  fait  mieux, 
surtout  lors<iue,  placé  du  côté  qu'on  veut  ausculter,  on  applique  l'oreille  de  nom  contraire.  Cne 
fois  bien  placé,   si  le  malade  peut  sus{)endre  un  instant  sa  respiration,  on  se  trouve  dam  li'S 
meilleures  conditions  pour  entendre  le  souffle  céphalique.  S'il  est  intense,  on  le  perçoit  ordi- 
nairement tout  de   suite;  mais  quelquefois,  surtout  s'il  n'est  pas  très  fort,  il  faut  attendri» 
quelques  secondes  pour  l'entendre  bien  distinctement,  soit  que  ce  temps  soit  néceisaire  à  l'ob- 
servateur pour  reconnaître  le  bruit  anormal,  soit  que  celui-ci  devienne  réellement  un  peu  plus 
marqué  sous   l'influence  d'une  augmentation  d'énergie  de  la  contraclion  cardiaque  par  le  fait 
(le   l'émotion  ou   des  troubles  de  la  respiralion  que  peut  provoquer  l'examen.  Il  va  sans  dire 
(ju'il  faut  toujours  suivre  le  pouls,  qui  sert  de  point  de   repère.  Le  plus  grand  silence  est  de 
rigueur  dans  l'entourage,  surtout  s'il  s'agit  de  percevoir  un  souffle  de  faible  intensité.  Il  faut, 
du  reste,  loi-srju'on  ne   trouve  pas    le  souffle  qui  est  soupçonné,  répéter  l'examen  à  diverses 
reprises,  en   clKMThant    toujours  à  se  placer  dans  les  conditions  les  plus  favorables  indiquées 
précédennni'nt.  On  devra  au  besoin  faire  faire  préalablement  quelques  cflbrts  au  malade,  en 
l'invitant  à  marchi-r,  à  monter  un  escalier,  etc.,  si  la  nature  de  la  maladie  ne  s'y  oppose  pas. 
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C'est  un  souffle  systolique  profond,  ne  présentant  aucune  modification 
^us  l'influence  des  changements  de  position  de  la  tête  et  du  tronc.  Son 
intensité  est  toujours  augmentée  par  la  marche  ou  par  un  effort  quelcon- 
(|ue  capable  de  rendre  les  battements  cardiaques  plus  énergiques.  Il  est 
moins  distinct  au  milieu  du  front,  à  la  partie  supérieure  et  médiane  de 
la  tète,  et  au  niveau  de  Foccipital.  On  le  trouve  aussi,  aux  apophyses  mas- 
toîdes,  sur  la  face  et  jusque  sur  le  menton,  s'il  est  très  intense. 

On  peut  observer,  quand  il  existe  sur  la  région  temporale  droite  par 
exemple,  que  la  compression  de  la  carotide  de  ce  même  côté  le  fait  dis- 
paraître; de  même  la  compression  de  la  carotide  du  côté  opposé.  Cette 
recherche  produit  parfois  des  troubles  cérébraux  et  un  état  de  malaise  qui 
obligent  à  suspendre  cette  exploration.  Chez  tous  nos  anémiques  nous 
n'avons  jamais  eu,  sous  Tinfluenco  de  la  compression  des  carotides,  qu'une 
suspension  du  souHle  plus  ou  moins  difficile  à  apprécier,  et  le  plus  sou- 
vent qu'ime  atténuation  légère  et  parfois  même  seulement  au  début  de 
la  manœuvre;  tandis  que  chez  un  malade  atteint  d'hydrocéphalie,  la 
moindre  pression  sur  la  carotide  faisait  cesser  le  bruit  de  souffle. 

Ce  souffle  pour  une  oreille  inexercée  n'est  pas  facile  à  isoler  tout  de 
suite  des  bruits  respiratoires;  il  faut  faire  cesser  au  malade  de  respirer 
et  attendre  généralement  quelques  secondes  :  on  entend  alors  un  souffle 
intermittent,  à  timbre  bas,  parfaitement  synchrone  aux  battements  caro- 
tidiens. 

Chez  les  chlorotiques  et  les  anémiques,  il  coexiste  presque  toujours 
avec  de  beaux  murmures  veineux  du  cou  et  en  général  des  souffles  anor- 
ganiques  du  cœur  qui  ne  se  pn)|>n<^'ent  pas  à  la  tête.  Cette  propagation 
n'a  lieu  que  d'une  manière  exceptionnelle  pour  les  souffles  organiques 
les  plus  intenses,  et  même  dans  ce  cas  ils  ne  s'entendent  pas  sur  les 
globes  oculaires  où  se  trouve  le  maximum  d'intensité  du  souffle  cépha- 
lique. 

Sans  reproduire  toute  la  discussion  relative  à  sa  pathogénie,  nous 
dirons  qu'on  ne  peut  soutenir  qu'il  soit  la  propagation  des  souffles  anor- 
ganiques  du  cœur;  ceux-ci  ne  se  propagent  dans  aucun  cas,  pas  même 
à  la  carotide  où  ceux  que  Ton  observe  n«nissent  sur  place  grâce  à  la  pres- 
sion du  stéthoscope,  et  avec  une  bien  plus  grande  facilité  dans  la  chlo- 
rose. 11  n'est  pas  davantage  la  propagation  d'un  souffle  organique  qui  fait 
habituellement  défaut  ;  car  il  ne  s'entend  pas  avec  les  souffles  systoliques 
de  cette  nature.  Dans  un  cas  de  rétrécissement  aortique  dont  le  souffle 
cardiaque  était  assez  intense  pour  être  perçu  sur  tout  le  thorax  et  le  cou, 
nous  n'avons  pu  constater  la  moindre  trace  de  souffle  céphalique: 
même  au  niveau  de  la  base  du  cœur  l'oreille  étant  placée  à  6  ou  8  cen- 
timètres de  la  poitrine. 

Le  parfait  synchronisme  de  ce  souffle  avec  la  systole  cardiaque  indique 

Enfin,  en  rép^'Unt  rexamcn,  \o  malade  s'y  prrto  mieux,  et  le  médecin  ne  tarde  pas  à  devenir 
plus  habile.  Il  est  certain  que  cette  auscultation  ne  présente  pas  de  difficulté  sérieuse  lors- 
lo'on  tient  compte  des  conditions  nécessaires  pour  la  pratiquer. 
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qu'il  dûU  f^c  passer  dans  le  système  artériel.  Le  siège  de  mn  mmmm 
au  niveau  ûf  Vttrlnlr;  est  enroro  un  ar^riiiiii»nt  en  fairmir  de  sa  pn>ductiati 
vers  la  portion  terni inalt^  de  la  carotide  interne,  selon  tontes  probabte 
au  niveau  d'une  portion  relativement  rétréci e  du  ^*aUseati  et  pliitùt  an 
point  de  sa  pénrtratioii  dans  la  cavité  crânienne. 

Ce  souille  cot-xiste  le  plus  souvent  avec  des  souffles  cardiaques,  iJtianJ 
on  le  trouve  dans  une  chlorose,  sa  disparition  est  le  premier  ptu^noim 
indiquant  une  aniélioï'ation. 

Dans  un  cas  d'anémie  intense  due  à  des  métrorragies,  il  nous  k  el« 
donne  d  assistera  la  naissance  des  souflles  anémiques.  Pendant  deux  jouf^ 
la  malade  n'en  présentait  aucun;  le  troisiéïue  jouj'  apparurent  simiillan^ 
ment  le  srmflle  cardiaque  et  le  souille  céphalique,  qui  d'ailleurs  n'alteh 
f^puirent  leur  maximum  d'inlcnsilé  qu'au  bout  de  cinq  a  mx  jours  emirun. 

Le  sourHe  tlont  il  vient  tl'etre  question  n'est  pas  le  î^^eul  qu  on  pwi*^ 
rencontrer  k  lauscnUation  de  la  tète.  En  elFet,  dans  certaines  circoî»- 
stances  très  rares  im  constate  en  cette  ré^non  un  soufdc  continu  i\  m> 
force  ment  systolique  (nous  ne  pensons  pas  qu'on  puisse  jamais  cntmilip 
un  souffle  vmi nient  et  simplement  continu).  Un  pareil  souffle  est  liiln 
d'être  anorganiqne  et  relève  de  lésions  diverses  :  aiiévrysme  de  la  L'arin 
tide  ou  de  fartére  ophtalmique,  communication  de  la  carotide  avec  d' 
sinus  caverneux,  thrombose  ou  compression  de  ce  sinus,  anévrjsmf  L'i^ 
soïde.  Dans  tous  ces  cas,  le  souille  présente  aussi  son  maximiitii  <l  ii^ 
tensité  au  niveau  de  Torhite  ;  mais  indépendamment  des  ciiraçtéiT!*  qui 
peuvent  être  différents,  on  constate  toujours  un  certain  degré  dVxopfc- 
lalmie  et  de  dilatation  de  la  veine  ophlahuique,  ainsi  que  des  Ijatteirieiib 
du  globe  de  Fa*  il  isochrones  aux  battements  ailé  ri  el  s,  t^indis  <iup  CfS 
symptômes  font  cnnstunmient  défaut  quand  il  s  agit  d'un  simple  sinidli' 
céphalique. 

l)n  peut  encore  trouver  des  souffles  céphaliques  systoliques  danslt^tss 
d'anévrysme  des  gros  troncs  artériels  cén^hraux  ou  décompression  detts 
troncs  par  des  tumeurs,  mais,  en  dehors  de  rhyilrocéphalie,  les  diverR's 
aflections  cérébrales,  congestion,  inllamiïiati*m  de  Tencéphale  nir  J>*^ 
méninges,  etc.,  ne  donnent  pas  lieu  au  souflïe  eéphalique  systolifit*- 

On  sait  que  ceHains  sujets  cldorotiques  ou  anémii]ues  peuvent  épmi- — 
ver  dans  les  oreilles  des  bruits  divers  ayant  pour  cai-actére  comimiïl^ 
d'être  continus.  M.  Bondet(')  altrilme  ces  bourdtmvemenls  rforr*7/^'^>ut 
souffle  continu  que  le  stcthoscopi^  ne  pcr^'oil  pas  et  qui  sérail  pnuluil 
IMir  le  passage  du  sang  du  sinus  latéral  dans  le  golfe  de  la  veine  ju^*^ 
la  ire*  Il  s  agit  d  un  phénomène  bien  différent  de  celui  que  nous  vartn 
de  décrire  ('), 


( 


II 


(*)  FioifQET,  Joiifoal  lie  In  pliyakiluprie  Ae  riiomme  **(  «le*  auiiiiûiïsi.  IM± 

(*)  On  [Hîi%H»tt  |ïnrfois,  nu  niveau  iJe  raUlomeii,  ilaii*  *b  pnrtion  ausrflmhilkilc?:,  spivdaïprwfll  * 

rèpi|pitf<«^,  im  ftoufllc  sj'stoliqup  wm  Pii;**rcfir  (le  inn'ïskm  avec  Je  âlélhu&cop^  \]v  ii*<'*l  ]hS'P*J 

la  <30lliprpiaitiii  ne  joue  ihm  ces  ca^  le  ru  Le  tinpoi  tiitit,  rtj^is  iti  lii^u  dV^tn?  proiluile  |%ir  I  ft^'^  | 

TëIcut,  elle  ci(  détertninée  por  on  |irotesînB  fullKïttigifjKn,  vjiriabJe  swivitii  les  cis.    luitiKitm  nt  j 
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ï.  Bruits  de  souffle  des  artères  périphériques  de  cause  organique. 

ISiius  avons  4ibM*r\v  dwi  vu\  liouiiui^  un  stïudlo  sponUoiê  au  jiiveau 
rarière  cninilo  droite  par  le  fait  do  lésions  athémmatensps  Irèg  mar- 
ées produisant  un  n'irécisseincnt  sur  un  {nnut  liniitô*  Mais  cVst  un 
il  a!)s^llumenl  excoptionuul,  rallirronio  des  artùres,  niL-riu^  a  un  degré 
h  prononcé,  se  présente  sous  lu  fornu'  d(?  Irsîons  diffuses  qui  ne  don- 
eiit  lieu  haljîturllement  à  aueun  soufllt^  spontané. 

U  lésion  ai'térielle  renconlréi"  le  plus  cDiumunéiuent  sur  les  artères 
m  Hiemlires  est  lanévrysnie.  Celui-ci  pinit  n'engendrer  aucuti  bruit  do 
Midle,  mais  ordinairement  la  tumtuir  est  le  siège  d'un  souffle  systolir(ue 
h%  ou  ntoîns  intense,  accompagné  de  frémissenienU  avec  battements  et 
imivements  d'exjKJUsion  carae ter istii] lies,  ete.  Lorstj uc  raiiévrysme  eoui- 
iujii([nL*  avec  une  veine,  nn  (Mnit  en  nuire  avoir  un  bruil  de  souille 
rjîitijiu  avec  renforcemenls  sysloliques, 

lEntin,  un  souffle  arlêriel  peut  résulter  cruue  lésion  do  vrrisinago,  d'nne 
peur  e(  MU  prima  ni  le  vaisseau,  de  certains  néoplasmes  vaseidairus;  mais 
m^  ne  pouvons  ont  reprendre  rélmle  de  ces  dernières  lésions^,  étant 
ter  ruent  limités  à  la  sémiologie  du  cœur  et  des  vaisseaux. 

Pour  nous  conformer  à  Tusago,  nous  dinuis  queUpies  mots  des  bruits 
«rçus  au  niveau  de  Tutérus  gravide,  bien  qu'il  s  agisse  en  réalité  de 
him  m  ém  "  s  p  h  y  s  i  oingi  qu  e  s , 

!  Aii!«'nl(alion  de  tutéruH,  —  l/auscullatton  obstétricale  découverte  par 
lajor  (de  Lausanne)  est  entrée  lenteruonl  dans  la  pratique  avec  Nœgclé  cl 
urtmii  Oepaul  (^).  Elle  doit  être  pratiquée,  la  Feunno  couebée  sur  le  dos< 
.t^[imccdé  d'auscullation  inlï-a-vaginalo,  injaginé  par  M.  Maygrïer.  n'est 
ins  pntré  dans  Fusage  courant  et  on  se  sert  cFun  stéthoscope  ordinaire 

(jjlirjué  bien  porpoiidiculai remont  à  la  région  cjne  Ton  veut  ausculter. 
In  auscultant  rabdomon  d'une  feu  une  enceinte  on  entend  des  bmits 
lleniels  et  des  fruits  fœtaux. 
i*  Bruits  matenielg,  —  Parmi  ces  bruits  les  uns  sont  accessoires;  ce 
N  les  borborygtnes,  les  simjjlos  pulsations  des  gi'os  vaisseaux  du  bassin 

l^tni^ur  d^iiti  dcfl  viicèm  abdotniuiux,  eslooiiCt  Mv,  pancréti,  giOftlona  réinHpèrilanéaux 
•.  Arrh.  thtL  iti  elinû.  Ued-,  i»flO)> 

't*bi  \Hi forma  meàtcft,  1S88)  a  lifatlc  m\  pflreil  souflk  dans  li?  cmcer  tïc  l'ostomiK;,  le 
>t«axiu»  pnuvAiil  umn primer  soit  l'aorte  alNkjmmale  eUc-mi>rae*  soit  la  coronnîn*;  rinU^nsïlc 
ï  Vâritriit  luïvint    le   dt*gré  dt^  1r  sli'nos**  vasculiirc  et  h  force  d'jmpulsimi  du  cou* 
biot  suivant  atis^i  [€%  Londitions  dr  [ilétiiliHli'  4!t  di;   vacuité  di?  risloniat'  it  mi^mL'  tes 
«lits  di^  position  du  malade 
Uii  (Con^*5  internat,  dt'  mèd.   tlamc.   1^Ï4)  a  m  tt  comproHiou  s'eicrcer  iur  lu 
L'jtrtère   lH-p4iii{nr  daiia  un  cas  de  cancer  dii  r estomac  avc^  jpinglioiis  Toluminctix  du 
iu  Um.  Ci'S  aoleurt  font  remttrrpier  que  le  soyftle  t'entead  |:ènénleiiiçnt  aur  toute  retendue 
leur*  quel  que  soit  ^xi  vuliune,  lurs  même  c[u*cl1o  n'est  pM  vaâculairc  et  que  la  com- 
I  rifi  sVieree  que  &ur  un  piiU  très  limité  du  vaisseau. 
H   Bi^lterini   ont  aussi  (.'onstatê   L>itïteiiee  df  ee  enfile  dans  oertains  cas  d*uM're 
I  et  même  dans  le  ca*  d'ottasie  gafi trique  bien  prociotiere.  I^  soufllet  dans  c^ttc  der- 
4;c*   pourrait   disparaître   par   l'évacuation  du   liquide  contenu  dans  la  pocbc 

if  Traité  d'iuicultalion  obstétricale.  Paris,  1»*7. 
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et  même  les  bruits  du  cœur  de  la  mère  qui  dans  certaines  circonstances 
peuvent  être  transmis  jusque-là. 

Le  plus  important  de  tous  ces  bruits  est  un  souffle  isochrone  au  poulR 
de  la  mère  et  qu'on  désigne  sous  le  nom  de  bruit  de  souffle  maternel 
Commençant  à  apparaître  vers  le  4*^  mois  de  la  grossesse,  il  augmente 
progressivement  jusqu*à  la  fin  du  V  ou  8®.  Une  trop  forte  pression  do 
stéthoscope  ou  des  mouvements  fœtaux  tendant  la  paroi  interne  de 
l'utérus  en  diminue  temporairement  l'intensité  ;  il  disparait  au  moment 
des  contractions  utérines. 

Ordinairement  c'est  un  souffle  simple,  régulièrement  intermittent, 
mais  il  est  quelquefois  continu  et  même  continu  avec  redoublement  Son 
timbre  est  doux,  sans  choc,  rarement  piaulant.  On  a  l'habitude  de  le 
comparer  au  bruit  qu'on  fait  en  prononçant  à  voix  basse  la  syllabe 
«  vous  ». 

Que  ce  soit  dans  la  première  moitié  de  la  grossesse  ou  à  ime  période 
plus  avancée,  c'est  presque  toujours  sur  la  ligne  médiane,  parfois  vers 
les  parties  latérales,  mais  rarement  vers  les  parties  supérieures  de  l'ulénis 
qu'on  l'entend  le  mieux.  Il  persiste  un  peu  après  la  délivrance  et  aussi 
après  la  mort  du  fœtus. 

Le  siège  présumé  de  ce  souffle  a  donné  lieu  à  de  nombreuses  discus- 
sions (origine  placentaire,  iliaque,  épigastrique,  utérine)  et  sa  pathogénie 
est  encore  incertaine.  Toutefois  on  a  actuellement  de  la  tendance  à  le 
considérer  plutôt  comme  produit,  soit  dans  les  vaisseaux  utérins,  soit 
dans  les  artères  du  bassin  comprimées  par  l'organe  gestateur.  Ce  qu'oQ 
peut  affirmer,  en  raison  de  son  isochronisme  parfait  avec  le  pouls  de  la 
mère,  c'est  que  c'est  un  bruit  de  souffle  maternel. 

Le  souffle  utérin  n'est  pas  absolument  spécial  à  la  grossesse  et  on  Fa 
observé,  exceptionnellement  il  est  vrai,  dans  certains  cas  de  tumeurs 
solides  comprimant  les  vaisseaux  iliaques. 

2°  Bruits  fœtaux,  —  On  peut  entendre  les  mouvements  du  fœtus 
sous  forme  d'une  sensation  de  choc  et  de  bruits  brusques,  mais  d'une 
extrême  légèreté;  ils  sont  sans  importance. 

Les  bruits  du  cœur  fœtal  ont  un  plus  grand  intérêt.  Constitués  par  une 
série  de  bruits,  revenant  deux  par  deux,  dont  le  premier  est  plus  faible 
et  moins  éclatant  que  le  second  ;  on  les  a  comparés  au  tic  tac  d'une 
montre.  Leur  intensité  est  variable  suivant  les  cas  et  surtout  suivant  les 
périodes  de  la  grossesse;  elle  progresse  jusqu'au  9*  mois.  Le  nombre 
moyen  des  battements  cardiaques  du  fœtus  varie  de  135  à  140  f^r 
minute.  On  ne  les  perçoit  ordinairement  pas  avant  le  milieu  du  4*  mois- 
Leur  rapidité  ne  peut  faire  hésiter  à  les  distinguer  des  bruits  maternels? 
transmis,  que  dans  les  cas  d'accélération  intense  des  pulsations  cardiaque^ 
de  la  mère,  et  même  alors  l'exploration  concomitante  du  pouls  radial 
permettra  d'éviter  l'erreur.  «  Lorsqu'on  ausculte  un  fœtus  pendant  le;* 
deux  derniers  mois  de  la  grossesse,  les  bruits  de  cœur  s'entendent  danî* 
une  certaine  étendue,  sur  une  surface  de  6  à  10  centimètres  de  diamètre; 


SHiVliMOMAKOMÉTRlB. 

mai^il  y  a  une  Eoîie  pim  re^alrt^into  rlo  2  hTi  roiitînietrps  de  diamètre  îiii 

njvrati  de  lai]n<}lle  tes  liiuils  du  cnnir  s'enU'ndpiU  d^uui^  l'açon  plus  m-tto, 

Déii  qu'on  s'*^loigiM*  de  ce  petil  CFretF»  on  Ips  entend  moins  bien,  ib  sonl 

pliîSï^rHird,'^  C).  B  Ce  niaximiitti  des  Iiniits  f(Hau\  est  uit  point  utile  rliivi- 

jierrwiit  à  diHei'fniiier:  son  siêjjc  a  diuïs  te  dia|4;n(ïsti('  des  diverses  posi- 

Hirti«  \ïue  vali^iir  réelle,  iiiais  pour  ces  détails  nous  ne  pouvons  i|ue 

^ivoyer  aux  tniités  d'olï&tétrique* 

On  [îout  percevoir  des  saunies  isoehrojies  au  cœur  fœlal  et  siégeant 
Utitôlati  niveau  du  cœur  lui-uiénie,  tanttU  dans  les  vaisseaux  du  cordon. 
Ceui  Je  la  première  cutt*gorie  indii|ueiit  une  lésiiui  organique  d'eiwlo- 
orditeaitune  maltormation  qui  pouirait  ainsi  être  diagnostiquée  pendant 
^rieiiùra-ulérine. 

I  y  Êtmfpe  funiculaire .  très  variable  d'ini ensuite  et  de  timbre,  est  fugace 

il  relève  d'une  compression  momentanée  du  eordon,  Cejtendant, 

ipïtsM.  Pijjard,  il  y  aurait  des  sounies  [)errnanents  du  eordon  déter- 

è$fB,v  quelques  replis  semi-luniures  dans  les  vaisseaux  dt-  cet  organe. 


5.  ^  SPÏtYGMOMAXOMÉTHIE 


La  tpiujfjmomnnQmétrit*  clinique  n  a  à  sa  disposition,  pour  mesurer 
[lîeîision  sanguine,  (jiie  des  procédés  insuffisants  et  inexacts,  cens 
Lûliltwîieii  expérimentation  pliysiologique  étant  inappHealïles  à  l'Iionurje. 
■  LesprtR'édès  ou  apjïareils  usités  en  clinique  peuvent  donc  être  eonsi- 
■érês  comme  dépourvus  de  rigueur  scientifique.  Ils  ne  saut*aient  fournir 
Pïia^iJes  indications  cmnpai^atives  el  relatives* 

Sims  ne  ferons  que  signaler  le  procédé  de  vtm  Krics(*|,  qui  consistait 
"appliquer  sur  la  peau  des  lames  de  verre  de  2,5  a  5"™*'  et  chargées  de 
poHÎï*jirs(pi  a  ce  que  la  peau  palisse.  On  ne  pouvait  ainsi  obtenir  que  la 
prejiMon  dans  les  capillaires. 

ta  pmeédé  de  M.  MîUTy)*),  ronsistant  à  mesurer  la  pression  du  sang 
^fm  valeur  mariométrifjue  de  la  eoutrepressifm  qui  empêcherait  Tapport 
m  n^n^  ijjins  les  tissus,  a  été  abandonné. 

"'Uiellement,  comme  sphygmoutantmiétres  en  usage,  nous  ne  possé- 
J^'Hs  q„|»  ^-jiiiii  ^1^^  y^jp  lîasch  et  eelui  de  M.  Potain. 

*^'ui  de  von  Rasch(')  repose  sur  te  principe  suivant  ;  quand  un  tube 
^^•qne  est  parcouru  pr  un  courant  liipiide  sous  une  pression  P  (évaluée 
* '**illimètres  dVau  jiar  exemple!,  il  faut  pour  interrompre  le  courant 
"'  I^res^ion  extérieure  de  P'  augmentée  de  la  pressiou  nécessaire  p  pour 

iliiKMûTT-Dit&Aïa^ETi^  et  Ui'AfiE.  Pn  «  ïfi  iruJ»stéli'iiei''N  e-  tw, 

Vo*  Kiiti,  Ueber  den  Drûck  in  <i*'ii  yUikspilïari^n  xUr  mcMîKhlidion  ttaut  Herkhie  der 
^«*.  Mi€d.,  1875, 

'^    IfAitit,  Tririiii  da  bboraloiret  1876. 

^^    Vus  \\ku:%,  Eùi  riîifiiçhcs  V4*rf*Ur(?ii »  rlm  Bluldrûck  tn  unerStFnelcn  Arterit'O  *u  raiMâ*ïn. 
"^'*-  fur  Ph^^wi.,  1880* 
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aplatir  le  tube  s'il  était  vide.  Si  cette  dernière  pression  est  très  faible,  et 
c'est  le  cas  pour  les  artères,  on  peut  évaluer  approximativement  la  pression 
intérieure  par  la  pression  extérieure  nécessaire  pour  interrompre  le  cob- 
rant.  L'appareil  de  von  Basch  se  compose  d  une  pelote  élastique  vem^ 
de  liquide  et  qui  presse  sur  Tartère;  la  valeur  de  la  pression  est  donnée 
par  un  manomètre  à  mercure  et  prise  au  moment  où  la  pulsation  est  inte^ 
rompue  dans  l'artère  en  aval  de  la  pelote. 

WaldenburgC)  a  fait  des  objections  d'ordre  théorique  sur  la  valeur  do 
procédé  de  von  Basch.  Ne  voulant  nous  occuper  que  des  objections  d'ordre 
clinique,  nous  renvoyons  celles-ci  après  la  description  de  l'appareil  de 
M.  Potain  qui  est  justiciable  des  mêmes  critiques. 

Le  sphygmomanomètre  de  M.  Potain,  basé  sur  le  même  principe  que 
celui  de  von  Basch,  est  d'un  usage  courant  en  France.  Appareil  moins 
fragile  parce  que  la  pelote  élastique  est  pleine  d'air  et  non  de  liquide, 
sous  une  pression  que  l'on  règle  soi-même  avant  l'expérience  et  qu'en 
détruit  après,  il  fournit  des  résultats  rapides  et  dans  une  certaine  mesure 
utilisables  au  lit  du  malade. 

Jusqu'à  ce  jour,  la  sphygmomanométrie  n'a  pas  conquis  droit  de  cité 
dans  les  manuels  de  diagnostic  et  les  traités  de  pathologie  générale  clas- 
siques. La  première  raison  en  est  que  son  emploi  dans  les  investigations 
cliniques  est  de  date  récente,  la  seconde  que  les  auteurs  qui  en  ont  hit 
usage  semblent  s'être  arrêtés  au  moment  de  prononcer  une  opinion  ferme 
sur  ^  valeur. 

Ce  procédé  d'exploration  n'a  pas  acquis  jusqu'à  ce  jour  l'importance  de 
la  sphygmographie,  et,  comme  à  cette  dernière,  il  ne  faut  pas  lui  de- 
mander ce  qu'elle  ne  peut  donner.  Un  doigt  sensible,  bien  éduqué,  rem- 
placera souvent  et  avec  avantage  l'instrument.  L'appareil  est  préférable^ 
dit-on,  parce  qu'il  exprime  les  résultats  obtenus  par  des  chiffres.  Ceux-ci. 
pour  beaucoup  d'observateurs,  ont  leur  éloquence;  ils  constituent  des 
documents  nets,  indiscutables,  tandis  que  les  sensations  perçues  au  doigt 
restent  contingentes,  individuelles,  difliciles  à  exprimer  par  des  motsoa 
des  degrés  successifs.  En  tout  cas,  il  faut  qu'on  soit  prévenu  du  caractère 
de  relativité  de  toutes  les  données  de  l'appareil.  Son  principe  de  gradua- 
tion, les  différences  de  résultat  que   peuvent  avoir  deux  observateurs* 
prenant  avec  le  même  instrument  la  tension  sur  le  même  malade  et  au 
même  moment,  enlèvent  au  sphygmomanomètre  toute  supériorité  absolue 
réelle  (nous  entendons  au  point  de  vue  de  l'exactitude  manométrique) 
sur  les  comparaisons  que  peut  faire  le  doigt.  On  peut  et  on  doit,  à  notre 
avis,  le  conserver  beaucoup  plus  à  cause  de  l'utilisation  de  ses  donnê<?s 
au  point  de  vue  de  l'enseignement  et  de  la  vulgarisation  qu'à  cause  àe 
la  précision  que  Ton  serait  tenté  de  lui  attribuer  dans  l'investigation  cli- 
nique. En  considérant  les  conditions  dans  lesquelles  on  opère,  il  y  aévi- 
deunnent  de  fortes  probabilités  pour  que  les  renseignements  donnés  pa^" 

(*)  Waloexburg,  Arch,  fur  PhysioL,  1880. 
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cet  instrument  aient  peu  de  précision,  et  cela  spécialement  à  cause  de  la 
difficulté  qu'on  éprouve  de  distinguer  dans  les  résultats  obtenus,  d'une 
part  ce  qui  revient  à  Fétat  de  la  paroi  artérielle  et  des  tissus  sus-jacents, 
deTautre  ce  qui  appartient  réellement  à  la  tension  elle-même. 

On  pourrait  penser  que,  pour  les  tensions  fortes  du  mal  de  Rright  par 
exemple,  l'appareil  serait  capable  de  fournir  des  chiffres  permetUmt  do^ 
comparaisons  exactes  ;  tout  le  monde  sait,  d'ailleurs,  que  dans  certains 
cas  de  pouls  très  tendu  on  peut  ne  pas  apprécier  d'une  façon  sûre  au  doigt 
des  variations  minimes  qui  surviennent  parfois  d'un  jour  à  l'autre.  Mais 
celles-ci  sont  d'une  importance  secondaire,  parce  qu'elles  peuvent  être 
lices  à  des  causes  transitoires  et  non  à  une  modification  réelle  de  la 
maladie  à  hypertension  ;  elles  ont  peu  de  chances  d'être  mieux  décelées 
par  l'instrument  que  par  le  doigt.  Les  grandes  variations  de  tension 
seront  aussi  bien  appréciées  par  le  doigt,  et  cliniquement  ce  sont  les 
seules  qu'il  importe  de  connaître. 

Enfin,  depuis  quinze  ans  que  ce  procédé  d'investigation  a  pénétré  dans 
la  clinique  avec  von  Basch,  il  n'a  fait  faire  à  nos  connaissances  sur  la 
pathologie  cardio-vasculaire  aucune  acquisition  importante,  même  entre 
les  mains  les  plus  expérimentées;  c'est  pourquoi  nous  nous  dispenserons 
d'entrer  dans  de  plus  longs  détails  à  ce  sujet. 


CHAPITRE  II 

SÉMIOLOGIE  DES  VEINES 

Les  procédés  d'exploration  des  veines  employés  couramment  en  clinicpie 
sont  :  rinspection  et  l'auscultation.  Dans  quelques  cas  on  peut  utiliser  la 
palpation  et  la  méthode  graphicpic. 

!•>  INSPECTION 

A.  En  général,  chez  les  gens  sains,  à  pannicule  adipeux  développé,  les 
cines  ne  sont  accessibles  à  l'inspection,  ni  au  cou  ni  aux  extrémités, 
outefois  ces  vaisseaux  sont  fré(iuemment  le  siège  d'une  turgescence 
normale  qui  peut  être,  selon  sa  cause,  localisée  ou  généralisée,  mais 
'^ve  toujours  d'un  obstacle  à  la  circulation  veineuse. 
P  ordinaire  ce  sont  les  compressions  de  voisinage  ou  les  thromboses, 
'  c«>nstituent  les  obstacles  locaux  au  retour  du  sang.  Dans  ce  cas,  toute 
P*^ïlion  du  système  veineux  située  en  amont  de  l'obstacle  acquiert  un 
^nie  anormal,  les  veines  y  deviennent  flexueuses,  turgescentes.  On 
^  donner  comme  exemple  de  ce  trouble  circulatoire  local  la  dilatation 

I^ATHOLOGIB  GiviKAlE,    —   IV.  23 
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des  veines  abdominales  superficielles  péri-ombilicales  qu'on  observe  pa^ 
fois  dans  la  cirrhose  de  Laênnec  et  qui  exceptionnellement,  il  est  Tni, 
arrive  à  un  tel  degré  qu'on  désigne  son  aspect  sous  le  nom  de  iêteûe 
Méduse,  On  rencontre  souvent  chez  les  sujets  porteurs  de  tumeur  di 
petit  bassin  et  dans  le  cours  de  la  grossesse  des  ectasies  veineuses  des 
extrémités  inférieures  dues  à  la  compression  des  veines,  cave  inférieure 
et  iliaques,  par  le  néoplasme  ou  Futérus  gravide.  Nous  ne  pouvons  que 
signaler  en  passant  l'existence  des  dilatations  variqueuses  des  veines  des 
membres  inférieurs,  du  cordon  et  du  rectum:  l'étude  de  leur  patho- 
génie  et  de  leur  valeur  sémiologique,  fort  complexe  d'ailleurs,  nous  entni 
*  nerait  beaucoup  trop  loin. 

Les  tumeurs  primitives  ou  secondaires  du  médiastin,  les  anévrismes 
en  particulier,  donnent  lieu  fréquemment  à  des  troubles  circulatoim 
veineux  limités  en  général  au  domaine  de  la  veine  cave  supérieure 
(face,  cou,  membres  supérieurs).  L'un  de  nous(*)  a  cherché  à  démontrer 
que,  tandis  que  la  compression  de  cette  veine  par  les  tumeurs  diverses 
produit  l'apparition  graduelle  de  ces  phénomènes  de  stase;  ceux-ci  s'é- 
tablissent avec  une  très  grande  rapidité  quand  il  s'agit  d'un  anévrisroe  fai- 
sant communiquer  l'aorte  avec  la  veine  cave  supérieure.  Cette  productiofi 
brusque  de  la  dilatation  veineuse  constitue  le  symptôme  pathognomonique 
de  cette  lésion.  Un  fait  récemment  publié  confirme  absolument  notre  m»> 
nière  de  voir(').  —  Dans  quelques  cas,  les  troubles  circulatoires  locaux 
peuvent  acquérir  une  valeur  diagnostique  réelle,  quand  il  s'agit  par 
exemple  de  la  thrombose  des  sinus  de  la  dure-mère  (•). 

Certains  sujets  ont  une  tendance  marquée  à  la  dilatation  généralisée 
des  veines  superficielles.  Ce  phénomène,  plus  commun  à  partir  d'un  (&- 
tain  âge,  reconnaît  des  causes  multiples  et  encore  peu  connues.  Toute- 
fois la  turgescence  généralisée  du  système  veineux  relève  presque  tou- 
jours de  lésions  du  cœur  ou  des  poumons. 

Quand,  par  suite  d'altémtions  anatomiques  quelconques  d'un  de  ces 
deux  viscères,  la  contraction  cardiaque  n'est  plus  assez  énergique  pour 
permettre  au  ventricule  droit  de  chasser  son  contenu  à  chaque  systole, 
il  se  produit  une  stase  des  cavités  droites  qui  augmente  progressive- 
ment et  se  traduit  au  bout  d'un  certain  temps  par  le  complexus  sympto- 
matiquc  connu  sous  le  nom  (ïasystolie  (*),  et  dont  un  des  signes  te 
plus  apparents  est  la  stase  veineuse  généralisée.  Cet  épuisement  de  l'ac- 
tion du  cœur  ne  se  voit  qu'après  une  période  de  plus  ou  moins  longue 
durée,  pendant  laquelle  l'organe  a  cédé  peu  à  peu  devant  l'obstacle  malgré 
Phypcrtrophie  des  deux  cœurs  et  notamment  du  cœur  droit. 

C'est  aux  veines  du  cou  que  les  phénomènes  de  stase  sont  le  plus  frap- 

(»)  R.  TiuMiiR.  Thèse  tic  Paris,  1863. 

(*)  BowKT  L't  ViLLARD,  Rcvuo  dc  médt'cinc,  février  1897. 

(')  Lamcul.  Tlirombosc  des  sinus  dc  la  diire-mèrc.  Thèse  dc  Paris.  1880. 

(*)  M.  Bard  [Lyon  médical,  1896],  a  soutenu  récemment  à  propos  de  rasysiolic  une  ihèorv* 
d'après  laquelle  ce  syndrome  relèverait  d'une  inflammation  interstitielle  du  muscle  cardiaipie 
se  produisant  sous  forme  de  poussées  successives. 
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pants;  le  décubitus  horizontal  les  exagère  manifestement.  La  jugulaire 
externe  peut  dans  ces  cas  acquérir  le  volume  du  petit  doigt,  la  jugulaire 
interne  un  volume  encore  plus  considérable,  qu'amplifient  tous  les  efforts 
et  notamment  les  quintes  de  toux.  Dans  quelques  circonstances,  et  sur- 
tout quand  la  stase  a  duré  un  certain  temps,  les  veines  distendues  for- 
ment des  flexuosités  plus  ou  moins  considérables  ;  le  bulbe  de  la  jugu- 
laire intenie  peut,  durant  les  fortes  expirations,  arriver  à  faire  saillie 
entre  les  insertions  du  sterno-mastoïdien  sous  forme  d'une  tumeur  vio- 
lette de  la  grosseur  d'un  œuf  de  pigeon. 

Us  mouvements  des  veines  constituent  un  chapitre  important  de  leur 
sémiologie.  C'est  au  cou  que  ces  mouvements  se  trouvent  le  mieux  à  la 
portée  de  l'observateur,  c'est  là  qu'ils  doivent  être  tout  d'abord  étudiés. 
Ds  consistent  en  des  alternatives  de  gonflement  et  de  dépression,  d'é- 
tendue variable  et  dus  à  des  causes  fort  diverses.  Les  uns  sont  d'origine 
respiratoire,  les  autres  d'origine  cardiaque;  d'autres  enfin,  bien  différents, 
ne  sont  que  des  mouvements  artériels  communiqués  aux  veines. 

fl.  Les  plus  communs  de  ces  derniers,  désignés  ordinairement  sous  le 
nom  de  pulsations  veineuses  communiquées,  se  rencontrent  surtout 
ta  niveau  de  la  jugulaire  externe  à  laquelle  elles  sont  transmises  par 
'artère  sous-jacente,  la  carotide.  C'est  assez  diro  qu'elles  offrent  tous 
es  caractères  particuliers  des  battements  artériels  :  ascension  rapide, 
lescente  allongée,  phénomène  du  dicrotisme,  etc.  Les  conditions  dans  les- 
[ueiles  elles  se  présentent  sont  nombreuses,  leur  valeur  diagnostique  est 
ans  importance  ;  toutefois  on  ne  les  observe  guère  sans  que  les  veines 
oient  en  état  de  turgescence  plus  ou  moins  manpiée  et  le  plus  souvent 
Iles  s'associent  aux  pulsations  veineuses  autochtones.  C'est  ce  qui  explique 
t  difficulté  qu'on  éprouve  à  séparer,  dans  les  phlébogrammes,  ce  qui  leur 
ppartient  en  propre  des  accidents  de  la  courbe  qui  sont  sous  la  dépen- 
ance  des  autres  causes  dont  nous  allons  nous  occuper  plus  loin.  Quand 
Iles  existent  à  l'état  isolé  et  que  les  battements  du  cœur  ne  sont  pas  trop 
îcélérés,  on  peut  les  reconnaître  assez  facilement.  En  pareil  cas,  si  or. 
'îussit  à  déplacer  la  veine  et  h  comprimer  la  carotide,  le  pouls  caroti- 
ien  disparait  et  avec  lui  les  pulsations  veineuses.  Au  contraire,  si  l'on 
imprime  la  veine  vers  sa  partie  moyenne,  il  se  produit,  par  suite  de 
stase  sanguine,  une  plus  forte  turgescence  du  bout  périphérique,  où 
)  pulsations  deviennent  plus  accentuées,  tandis  que  le  bout  central 
fkisse  et  ne  trahit  plus  le  moindre  battement  (*).  C'est  ce  dernier 
actère  qui  distingue  la  pulsation  communiquée  du  pouls  veineux  pro- 
(ment  dit.  Nous  le  répétons,  cette  distinction  est  plutôt  théorique  et 
st  guère  utilisable  dans  les  conditions  cliniques  compliquées  où  s'ob- 
ire  ordinairement  le  phénomène. 

Soyons  maintenant  les  mouvements  autochtones  des  veines  cervicales; 
uns  sont  d'origine  respiratoire,  les  autres  d'origine  cardiaque. 

EicHHORST,  toc.  cil.  9  p.  492. 
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b.  Les  mouvements  respiratoires  sont  en  relation  intime  avec  la  cir- 
culation du  sang  dans  le  système  veineux.  L*inspiration  accélère  le  courant 
sanguin  et  lattire  dans  le  cœur  droit,  l'expiration  le  ralentit.  A  chaque 
expiration  en  effet,  la  force  aspiratrice  du  poumon  rétracté  tombe  de  30 
ou  40  mill.  de  mercure  à  7  ou  8  (Donders)  ou  même  à  0;  d'autre  part, 
les  alvéoles  et  leurs  vaisseaux,  contrairement  à  ce  qui  se  passe  pendant 
rinspiration,  s'expriment  de  leur  contenu,  et  le  sang  ne  pouvant  plus  pé- 
nétrer dans  le  thorax,  un  gonflement  graduel  des  jugulaires  se  produit. 
Ce  gonflement  est  symptomatique  d'un  ralentissement  du  courant  san- 
guin et  non  d'un  reflux;  car,  alors  même  que  la  pression  intra-lhoracique 
arrive  à  prendre  une  valeur  positive,  elle  ne  suffit  pas(*)  à  vaincre  les 
obstacles  qui  s'opposent  au  retour  en  arrière  du  sang  veineux. 

Ces  mouvements  d'origine  respiratoire  ne  se  voient  qu'exceptionnel- 
lement chez  les  sujets  bien  portants,  et  seulement  à  l'occasion  des  effort 
violents  et  prolongés.  Quand,  au  contraire,  le  système  veineux  est  en  état  de 
réplétion  exagérée  depuis  un  certain  temps  pour  une  cause  quelconque, 
on  peut  nettement  observer  un  affaissement  inspiratoire  des  veines  et  le 
phénomène  contraire  durant  l'expiration.  Ces  mouvements,  dans  de  rares 
cas,  ne  sont  pas  exclusivement  limités  aux  veines  du  cou.  Eichhorst  dit 
«  avoir  pu  suivre  distinctement  des  yeux  les  variations  respiratoires  de  la 
réplétion  veineuse  aux  veines  du  bras  et  à  celles  de  la  peau  de  la  face,  de 
la  poitrine  et  du  ventre  (')  ». 

En  théorie,  on  admet  qu'il  est  relativement  facile  de  distinguer  ces 
mouvements  de  ceux  qui  sont  d'origine  cardiaque  en  utilisant  un  pro- 
cédé peu  compliqué  :  celui  de  faire  suspendre  au  malade  sa  respiration. 
En  pratique  cependant  il  est  souvent  difficile  d'appliquer  ce  procédé  pour 
la  seule  raison  qu'il  s'agit,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  de  sujets 
présentant  une  dyspnée  marquée  et  une  tachycardie  plus  ou  moins  con- 
sidérable. 

Dans  certaines  circonstances  on  observe  le  fait  inverse,  c'est-à-dire  une 
augmentation  de  volume  inspiratoire  des  veines  du  cou  et  un  affaisse- 
ment expiratoire.  Kûssmaul  a  étudié  ce  phénomène  dont  nous  avons 
parlé  déjà  à  propos  du  pouls  paradoxal.  Cet  auteur  a  voulu  faire  de  ce 
symptôme  un  signe  important  de  médiastino-péricardite  adhésivc,  tout 
en  en  signalant  rexistence  possible  dans  la  péricardite  avec  épancheraenl, 
le  goitre  rétro-sternal  et  les  tumeurs  du  médiastin,  c'est-à-dire  dans  tous 
les  processus  pathologlcjucs  capables  de  rétrécir  l'orifice  supérieur  du 
thorax.  Le  mécanisme  du  phénomène  a  déjà  été  exposé  à  propos  du 
pouls  paradoxal,  ainsi  que  sa  valeur  diagnostique  (voir  p.  509). 

Outre  les  deux  espèces  de  mouvements  des  veines  qui  viennent  d'être 
signalés,  il  en  existe  une  dernière  plus  importante  et  dont  il  faut  dire 
(|uel(|ues  mots  avimt  de  passer  au  phénomène  proprement  dit  du  pouls 
veineux  :  c'est  le  pouls  veineux  physiologique. 


*r  K.  Franck.  Gazette  hebdomadaire,  1882. 
(*)  Eichhorst,  loc.  cit.,  p    490. 
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c.  Pouls  veineux  physiologique,  —  Les  premières  recherches  sur 
ee  sujet,  dues  à  Weyrick,  ont  été  confirmées  par  Bamberger,  Geigel, 
Friedreich;  les  travaux  récents  les  plus  importants  sont  ceux  de  Mosso  (*), 
,  Gottwald  (•),  M.  Potain  ('),  enfm  de  M.  F.  Franck. 
Texanien  des  veines  voisines  de  la  poitrine,  dit  M.  Franck  (*),  et  par- 
ticulièrement celui  des  jugulaires,  a  montré  que  ces  vaisseaux  sont  animés 
de  mouvements  rythmés  avec  le  cœur,  dans  les  conditions  les  plus  nor- 
males. Ces  mouvements  constituent  ce  qu'en  France  on  désigne  sous  le 
nom  de  pouls  veineux  physiologique  et  en  Allemagne  avec  Riegel  C^),  ce 
queloD  appelle  pouls  veineux  négatif  (probablement  parce  que,  d'après 
les  tracés  de  cet  auteur,  à  la  dépression  veineuse  correspond  la  systole 
carotidienne),  par  opposition  au  pouls  veineux  positif  ou  vrai  d'origine 
tricuspidienne. 

De  toutes  les  publications  se  rapportant  à  ce  sujet,  il  résulte  (et  c'est 
une  opinion  à  peu  près  unanimement  acceptée  aujourd'hui)  que  le  pouls 
feineux  se  voit  souvent  au  niveau  de  la  jugulaire  externe  des  sujets  consi- 
dérés comme  sains,  pourMi  que  le  pannicule  adipeux  ne  soit  pas  trop  dé- 
veloppé. Les  auteurs  regardent  la  stase  veineuse  couune  la  condition 
(fÀ  le  rend  le  plus  manifeste. 

Relativement  au  mécanisme  intime  du  phénomène  et  de  ses  diverses 
phases,  l'accord  est  loin  d'être  fait.  L'analyse  des  tracés  n  a  donné 
que  des  résultats  discordants. 

Parla  seule  inspection  de  la  région  sus-claviculaire,  M.  Potain  arrivait 
i  découvrir  dans  les  jugulaires  les  oscillations  suivantes  :  «  D'abord  un 
sottlèYcment  lent,  puis  deux  petits  soulèvements  brusques,  enfin  deux 
illaissements  profonds  après  lesquels  la  série  recommence.  »  Des  phlébo- 
grammes  obtenus  au  moyen  d'un  dispositif  très  ingénieux  permirent  h 
H.  Potain  de  donner  aux  accidents  de  la  courbe,  une  explication  ration- 
nelle, en  les  comparant  aux  tracés  intra-cardiaques  de  MM.  Chauveau  et 
Arloing,  l'auteur  ayant  pu  pour  ainsi  dire  superposer  les  oscillations  des 
veines  aux  phases  correspondantes  de  la  révolution  cardiaque. 

Le  premier  soulèvement  brusque,   d'après  M.  Potain,  précédant  de 
beaucoup  le  pouls  radial  et  un  peu  moins  le  pouls  carotidicn,  répond  à  la 
frésystole  :  il  témoigne  d'un  léger  reflux  déterminé  par  la  contraction 
de  l'oreillette.  La  deuxième  saillie,  coïncidant  exactement  avec  le  pouls 
carotidien,   résulte  de   la  systole    ventriculaire,   soit  par  transmission 
I     directe  au  moment  de  l'occlusion  de  la  tricuspide,  soit  indirectement  par 
f     b  dilatation  des  gros  troncs  artériels,  soit  par  les  deux  mécanismes  com- 
t      binés.  La  première  dépression  a  pour  cause  l'afflux  rapide  du  sang  vei- 
neux dans  l'oreillette  relâchée,  le  second  affaissement  survenant  un  peu 

(«)  F.  FiujtcK,  loc.  cit. 

(t)  Riegel,  Deutê.  Arch.  fur  kl  in.  Med.,  Bd.  XXXI,  S.  33. 

(i)  Mo08O,  Arch.  p.  l.  se.  med.  Turin,  1878. 

(♦)  Gottwald,  Pflûger's  Arch.^  1881. 

(»)  PoTAi5,  Bull,  de  la  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  t.  IV,  2«  sôric 
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après  la  diastole  du  ventricule,  ne  peut  bien  s'expliquer  que  par  appd 
nouveau  que  cette  diastole  opère  sur  le  sang  contenu  dans  roreilletle  el 
qui,  de  proche  en  proche,  se  transmet  jusqu'aux  veines  du  cou.  Enfin, le 
soulèvement  lent,  initial  ou  fmal  ad  libitum,  correspond  au  relèvement 
progressif  de  la  pression  à  mesure  que  la  présystole  se  prépare. 

Ces  résultats  ont  été  en  partie  confirmes  par  les  expériences  de 
M.  F.  Franck,  qui  lui  ont  permis  une  analyse  rigoureuse  de  Irob 
phénomènes  insufiisamment  approfondis  à  Fépoque  de  la  communication 
de  M.  Potain  :  nous  voulons  parler  de  la  force  propulsive  de  Foreilletteen 
systole,  de  son  pouvoir  d'aspiration  dans  la  diastole,  et  du  videponi-ifi' 
loliqtœ.  D'ailleurs  \  part  l'influence  notable  accordée  par  M.  Franck! 
la  systole  du  ventricule  pour  créer  une  dépression  sur  l'oreillette,  ses 
conclusions  s'éloignent  peu  de  celles  de  M.  Potain. 

La  systole  de  l'oreillette,  qui  ne  précède  celle  du  ventricule  que  dm 
inter\'alle  très  court,  pourrait  dans  certains  cas  exceptionnels,  s'écarter 
de  celle-ci  au  point  d'en  être  espacée  par  un  temps  beaucoup  plus  long. 
Ce  phénomène  signalé  par  M.  Lépine(^)  occasionnerait  un  déplacement 
correspondant  du  soulèvement  présystolique  du  phlébogramme,  déplace- 
ment capable  d'entraîner  quelque  confusion  si  l'on  n'était  averti  de  son 
mécanisme.  Ajoutons  que  d'après  Landois  ('),  cette  saillie  présvstoliqoe 
pourrait  se  dédoubler,  inscrivant  successivement  la  contraction  de  raori- 
cule  et  celle  de  l'oreillette. 

Les  tracés  de  Riegel  ne  concordent  guère  avec  ceux  de  M.  Potain. 
En  prenant  concurremment  des  tracés  de  la  carotide  et  de  la  jugulaire, 
Fauteur  allemand  reconnaît  qu'il  y  a  alternance  des  sommets  du  pods  ■ 
veineux  et  du  pouls  carotidien.  Les  deux  courbes  d'ailleurs  présenteraient 
une  certaine  opposition  en  ce  sens  que  la  ligne  d*ascension  du  phlébo- 
gramme progresse  plus  lentement  que  sa  ligne  de  descente  et  que  c'e^. 
non  pas  la  ligne  de  descente  mais  la  ligne  d'ascension  qui  subit  une  inte^ 
mittence:  en  d'autres  termes,  le  pouls  veineux  serait  anacrote. 

Mosso  a  cherché  à  expliquer  le  pouls  veineux  physiologique  exclusive- 
ment pr  la  diminution  de  volume  du  muscle  cardiaque  à  chaque  systole, 
de  sorte  que.  grâce  à  la  pression  négative  intra-thoracique,  le  sang  veineui 
se  trouve  à  ce  moment  aspiré  plus  violenunent  vers  le  cœur.  Eichhorsli 
ohjtHié  fort  justement  que  ce  ne  j>ouvait  être  là  l'unique  facteur  étioW 
gique,  puisque  chez  les  animaux  on  démontre  la  persistance  de  ce  pouls, 
même  après  Fouv!»rture  du  thorax  et  j>ar  conséquent  en  l'absence  de 
toute  pression  nég-alive. 

IVaprès  Fivdéricq.  FinterpnMalion  de  M.  F.  Fi*anck  est  en  désaccord  avec 
les  tracés  mênu»s  de  cet  auttnir.  Kn  basant  cette  étude  sur  Fexamen  de: 
tracés  tic  la  pulsiititui  auriculairt»  dont  il  relnmve  les  inflexions  dan; 
les  phlôbogrammes.  il  estime  tjue  le  pi>uls  veineux  comprend  : 

A.  Fne  ondulation  |M>silive  corresptuulant  à  la  systole  de  l'oreillette: 

,•    U,  \\T\\\\  Hnur  de  mtdrcinr.  188:2. 
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i  B.  Une  seconde  ondulation  positive  répondant  au  début  de  la  systole 
Tentriculaire  et  à  la  projection  brusque  des  valvules  aiu'iculo-ventricu- 
hires  dans  Foreillette; 

c.  Une  onde  négative  spchrone  à  la  projection  de  Fondée  vcntricu- 
laire dans  laorte ; 

D.  Une  saillie  fugitive  répondant  à  une  augmentation  de  pression  dans 
loreillette  dès  que  le  ventricule  a  cessé  de  se  contracter; 

E.  Une  onde  négative  due  au  vide  présystolique. 

Récemment  enfin  Mackensie  (*),  reprenant  Fétude  des  mouvements 
dépendant  des  variations  du  courant  veineux  qu'on  pourrait  observer  dans 
les  jugulaires  à  chaque  révolution  cardiaque,  airive  à  conclure  qu'on  peut 
distinguer  la  succession  de  :  une  onde  condensée,  une  onde  dilatée,  une 
onde  condensée  et  une  onde  dilatée.  La  première  onde  condensée  répon- 
drait à  la  contraction  auriculaire  et  à  un  aiTct  dans  Fécoulement  du  sang; 
k  première  onde  dilatée,  au  remplissage  de  Foreillettc;  la  deuxième 
oode  condensée  serait  due  à  la  transmission  de  la  systole  vcntriculaire, 
même  au  travers  des  valvules  relevées  de  la  tricuspide;  la  deuxième 
onde  dilatée  répondrait  à  Fécoulement  général  du  sang  de  la  veine  dans 
Toreillette,  puis  dans  le  ventricule  pendant  la  diastole  générale.  Mais  ces 
détails  nous  paraissent  bien  difliciles  à  saisir  chez  le  plus  grand  nombre 
des  sujets  et  appartiennent  plutôt  au  domaine  de  la  tliéorie. 

d.  Le  pouls  veineux  proprement  dit  constitue  un  des  phénomènes 
les  plus  importants  de  la  sémiologie  des  veines.  On  en  a  schématisé 
beaucoup  la  description,  et  créé  des  variétés  en  se  basant  sur  des  consi- 
dérations absolument  théoriques  ;  la  pathogénic  adonné  lieu  à  de  nom- 
breuses discussions  et  les  relations  de  ce  symptôme  avec  Fétat  anatomique 
de  rorifice  auriculo-ventriculaire  droit  divisent  encore  aujourd'hui  les 
auteurs.  Toutefois  dans  les  traités  classiques  on  trouve  la  description  sui- 
nte à  quelques  détails  près  : 

A  une  certaine  période  des  affections  cardiaques,  le  ventricule  droit 
s'engorgeant,  il  se  produit  une  stase  sanguine  dans  Foreillette  qui  ne  peut 
plus  recevoir  qu'incomplètement  le  sang  des  veines  afférentes  ;  celles-ci 
se  dessinent  alors  le  long  du  cou  sous  forme  de  cordons  bleuâtres  plus  ou 
moins  volumineux.  A  ce  moment,  il  n'y  a  pas  de  régurgitation  dans  ces 
vaisseaux;  en  effet,  il  suffit  d'effacer  la  lumière  de  la  veine  avec  le  doigt 
pour  voir  l'affaissement  soudain  de  sa  portion  sous-jacente  au  point 
comprimé. 

.  Pour  peu  que  la  stase  ait  duré  un  certain  temps,  apparaît  un  phéno- 
mène prémonitoire  du  pouls  veineux  véritable  et  qui  a  été  décrit  par 
Bamberger(')  sous  le  nom  de  pulsation  du  bulbe.  Ce  phénomène,  consi- 
déré pai*  cet  auteur  comme  pathognomonique  de  l'insuffisance  tricuspide, 
s^accompagnerait  souvent  du  claquement  des  valvttles  jugulaires.  Il  con- 
siste  en  une   sorte  de   pulsation  brusque  systolique,   perceptible  à  la 

['}  Mackensie,  Journal  of  pathol.  and  barter.,  1894. 
(*)  Baxberger,  Virchow's  Archiv.,  M.  IX,  1850 
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base  du  cou.  MM.  Potain  et  Rendu  en  parlent  en  ces  termes (*)  :  c  Ce  signe 
manque  fréquemment  à  cause  de  ia  situation  profonde  du  bulbe  jugulaire, 
surtout  chez  les  sujets  dont  le  cou  est  volumineux  et  le  creux  su!H:la?i- 
culaire  riche  en  tissu  adipeux.  Quand  le  phénomène  est  bien  marqué, 
Tauscultation  de  la  région  permettrait  de  percevoir  avec  le  stéthoscope  le 
bruit  YaKiilaire  jugulaire  sous  forme  d'un  claquement»  distinct  des  hitte- 
meiits  de  la  carotide,  plus  intense  dans  l'inspiration  que  dans  Teipi- 
ration  et  disparaissant  quand  on  prescrit  au  malade  de  contracter  sa 
poitrine  comme  dans  le  phénomène  de  TefTort.  Sur  le  tracé  grajdiique,  la 
pulsation  du  bulbe  jugulaire  correspondrait  à  la  systole  ventriculaire, 
précédant  un  peu  le  pouls  radial.  La  pulsation  du  bulbe  indiquerait 
l'existence  d'une  ondée  sanguine  rétrograde  qui  vient  s'arrêter  au  niveau 
du  golfe  de  la  jugulaire.  Quand  les  valvules  de  la  veine  sont  devenues 
insuffisantes,  la  régurgitation  se  produit  plus  loin  le  long  du  trajet  des 
vaisseaux  du  cou,  et  constitue  alors  le  pouls  veineux  vrai. 

<  Les  caractères  de  ce  phénomène  sont,  en  général,  très  nets  : 

«  Lorsqu'on  examine  obliquement  la  veine,  on  voit  qu'à  chaque  batte- 
ment du  cœur,  elle  est  soulevée  dans  son  ensemble  par  un  courant  dirigé 
de  bas  en  haut,  en  sens  inverse  du  cours  normal  du  sang.  Cette  sorte  de 
battement  rythmique  n'est  pas  dû  à  une  impulsion  transmise,  car  on  voit 
simultanément  se  produire  une  ampliation  de  la  totalité  du  vaisseau,  qui 
subit  un  élargissement  considérable.  Vient-on  à  comprimer  la  veine  an 
milieu  du  cou,  le  gonflement,  loin  de  disparaître,  augmente  notablement 
au-dessous  du  point  d'application  du  doigt.  Si  on  presse  de  bas  en  haut 
la.veine,  de  manière  à  la  vider  progressivement  de  son  contenu*  on  voit 
qu'elle  se  remplit  au  fur  et  à  mesure  qu'on  s'éloigne  du  bulbe  de  la 
jugulaire.  » 

Le  phénomène  apparaît  soit  uniquement  à  droite,  soit  plutôt  à  droite 
qu'à  gauche,  en  vertu  de  la  particularité  anatomique  signalée,  il  y  a  déjà 
longtemps  par  M.  Raynaud,  à  savoir  que  le  tronc  brachio-céphalique 
veineux  droit  continue  directement  le  trajet  de  la  veine  cave  supérieure. 

L'existence  d'un  courant  rétrograde  dans  les  veines  du  cou  constitue  le 
fait  essentiel  du  pouls  veineux;  ruais  pour  que  ce  signe  ait  toute  sa 
valeur,  il  faut  de  plus,  disent  MM.  Potain  et  Rendu,  que  la  régurgitation 
soit  synchrone  avcîc  la  systoh;  du  ventricule,  car  alors  elle  indique  bien 
manifestement  rinocclusion  de  roriiice  tricuspidien. 

«  11  existe,  ajoutent-ils,  deux  variétés  de  pouls  veineux,  assez  analogues 
en  apparence  pour  qu'on  puisse  les  confondre,  mais  ayant  en  réalité  une/ 
signification  bien  différente.  L'une  indique  que  la  valvule  tricuspide  est 
insuffisante,  l'autre  est  simplement  la  tradueti(m  de  rhypertro[Jiie  de 
roreillcîtte.  Cette  dernière  est  peut-être  la  plus  fréquente.  Au  moment  où 
Toreillette  se  contracte,  à  la  fin  de  la  diastole  et  lors  de  la  présystole,  il  se 
fait,  non  pas  un  reflux  du  sang  vers  les  veines  jugulaires,  mais  un  arrêt 

(*i  PoTAis  et  Uem)c,  Art.  Cœur  du  Dict.  eucyclop.  des  sciences  méd.^  p.  652. 


INSPECTION  DES  VEINES.  361 

brusque  de  la  colonne  sanguine  descendante.  Sous  cette  influence,  des 
ondes  récurrentes  se  produisent  dans  le  liquide,  et  il  en  résulte  une 
sorte  de  soulèvement  de  la  veine,  qui  simule  absolument  le  pouls  veineux 
de  lïnsufBsance.  » 

Popham  et  Bamberger  avaient  déjà  signalé  cette  cause  des  battements 
jugulaires  avant  que  M.  Potain  et  ses  élèves  en  eussent  tenté  une  expli-* 
cation  par  des  tracés  pris  au  moyen  d'un  dispositif  spécial.  De  ces  tracés, 
fl  résulte,  d'après  les  auteurs  classiques,  que  dans  le  pouls  veineux  vrai, 
à  rinsufBsance  tricuspide  correspond  une  pulsation  de  la  jugulaire  qui 
comraenccavec  la  systole  ventriculaire  et  se  prolonge  pendant  toute  la 
durée  de  cette  systole.  Dans  le  faux  pouls  veineux,  la  pulsation  est  due  à 
l'exagération  de  la  contraction  auriculaire  et  cesse  au  moment  où  Foreil- 
lelte  a  vidé  son  contenu  dans  le  ventricule.  Le  pouls  veineux  vrai, 
(après  les  auteurs,  est  sxjstolique,  le  pouls  veineux  faux  est  pré- 
iyitolique. 

En  partant  de  cette  donnée,  MM.  Potain  et  Rendu  arrivent  à  cette  con- 
clusion :  quand  le  pouls  veineux  existe,  synchrone  avec  la  contracticm 
Tentriculaire,  il  prouve,  non  seulement  Tinocclusion  de  Torifice  auriculo- 
▼enlriculaire,  mais  encore  rinsuffîsance  des  valvules  de  la  veine  jugulaire. 

n  semble  donc,  ainsi  qu'on  vient  de  le  voir,  qu'il  y  aurait  à  côté  du 
pouls  veineux  vrai,  un  pouls  veineux  faux,  décelable  au  tracé  et  carac- 
térisé pai*  la  non-coexistence  d'une  insulïisance  tricuspidienne.  Quand  on 
considère  le  gi'and  nombre  de  variétés  qu'ofl'rent  ces  tracés  (que,  pour  ce 
motif,  nous  nous  scmimes  dispensés  de  reproduire),  les  multiples  inci- 
dents de  leur  courbe  qu'il  est  très  difficile  pour  ne  pîis  dire  impossible 
d'analyser,  les  nombreuses  causes  d'erreurs  du(îs  aux  divers  mouvements 
qui  se  produisent  à  ce  niveau,  on  hésite  beaucoup  à  admettre  Texistence 
de  celte  variété  de  pouls  veineux.  Il  suffit,  en  outre,  d'observer  quelques 
malades  pour  voir  à  quelles  difficultés  on  se  heurte  quand  on  veut 
spéciOer  si  un  pouls  veineux  est  vrai  ou  faux.  D'autre  part  nous  avons  pu 
nous  assurer  que,  parmi  les  sujets  ayant  présenté  pendant  la  vie  ce  phé- 
nomène, les  uns  avaient  de  l'insuflisanciî  tricuspidienne,  les  autres  n'en 
«^ent  pas  ;  en  tout  cas  la  suffisance  des  valvules  jugidaires  ne  faisait  ja- 
mais défaut.  Il  résulte  aussi  dv  l'observation  clinique  et  de  Texpéri- 
mentalion  que  lorsque  les  conditions  favorables  à  la  production  du  pouls 
veineux  existent,  toutes  les  contractions  du  cœur  donnent  lieu  à  des  mou- 
'^enients  plus  ou  moins  perceptibles  au  niveau  des  jugulaires. 

t'un  de  nous(*)  a  fait  sur  le  cadavre  des  expériences  qui  consistent  à 
produire  artificiellement  le  pouls  veineux  et  permettent  de  voir  que  des 
'Onclilions  semblables  à  celles  (ju'on  trouve  chez  des  malades,  peuvent 
^ndrc  compte  de  certaines  variations  observées  dans  ce  pouls,  au  point 
^  Vue  de  son  intensité  et  même  de  sa  production.  Voici  les  détails  de 
-^périence  : 

y    R.  Tripier,  Société  dt»s  sciences  méd.  de  Ivon,  1884. 
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Après  aToîr  mis  à  découTert  les  gros  vaisseaux  du  cou  du  côté  droit  cl 
pratiqué  l*ouTerture  du  thorax,  on  perfore  le  ventricule  droit  au  mm 
d'un  trocart  et  on  adapte  à  la  canule  laissée  en  place  un  tube  de  caout- 
chouc relié  d'autre  part  à  un  robinet  par  lequel  on  fait  pénétrer  de  Te» 
dans  le  cœur  droit,  dans  les  vaisseaux  qui  y  aboutissent  et  dans  les  jugu- 
laires. 

On  place  le  cadavre  dans  la  position  horizontale,  le  tronc  un  peu  rele?è 
par  un  coussin,  et  on  ne  laisse  pénétrer  que  la  quantité  de  liquide  suffi- 
sante pour  avoir  une  faible  tension  dans  la  jugulaire  interne,  aTec  des 
oscillations  très  apparentes  du  liquide,  lorsqu'on  soulève  légèrement  ee 
^-aisseau.  Il  est  facile  de  constater  alors  que  la  pression  sur  un  point  quel- 
ciHique  de  la  colonne  liquide  située  au-dessous  de  la  jugulaire,  c^est-jhdire 
sur  la  veine  cave,  sur  Toreillette  ou  siu*  le  ventricule  droit,  produit  dm 
la  jugulaire  interne  une  ondulation  analogue  à  celle  du  pouls  veineuL 
Lorsque  les  conditions  sont  le  plus  favorables,  la  moindre  impulsigo 
communiquée  au  cœur  suffit  à  produire  la  pulsation  artificielle  dont  les 
caractères  sont  en  rapport  avec  ceux  de  cette  impulsion  analogue  m 
mouvements  cardiaques. 

On  fait  varier  la  tension  suivant  la  quantité  d'eau  qu'on  laisse  pénétnr 
ou  écouler,  ou  bien  encore  en  élevant  ou  en  abaissant  la  partie  supérieure 
du  corps.  On  voit  alors  que  la  pidsation  devient  moins  manifeste,  «A 
k^rsqu'il  y  a  très  peti  de  liquide  (hns  la  veine  jugulaire,  soit  lorsqu'il  y  eu 
a  beaucoup,  et  qu'elle  cesse  même  de  se  pnduire  lorsque  la  tension  fA 
asseï  forte  pour  rendre  les  veines  saillantes  comme  elles  le  sont  dtti 
certains  états  pathiJogiques.  Mais  si  l'on  diminue  la  pression,  la  pulsatioQ 
devient  de  mniveau  plus  ou  nn^ins  manifeste. 

Les  phént^mènes  ciHistatés  dans  cette  expérience  concordent  par6il^ 
ment  avtv  ceux  qu'on  observe  chei  certains  malades  présentant  du  poub 
veineux  et  auxqiH^ls  on  ptnit  faire  prendre  différentes  positions.  C'esltinfl 
qu'iH)  trtHive  des  rariations  iH^ables  d;m>  son  intensité,  indépendanuneol 
de  toute  autre  uuHlitication  tians  l'état  des  appareils  circulatoire  et  respH 
mtoire.  Le  }xhiIs  veineux,  s'il  est  faible,  (^ut  même  disparaître  dans  h 
)¥^iti«Mi  assis**  où  les  veint^  ihi  omi  renfennent  le  minimum  de  sang.  B 
en  est  ik*  même  l«Hrsqiie  K*s  veines  s«>nt  dîbtées  et  tendues  sous  Finflueftce 
thi  dtvubitus  hiM*îf*uital.  Mais  le  j^hiIs  peut  être  repntduit  par  la  dimi- 
nution de  b  tension,  en  ohan^ri^uU  I  attitude  du  sujet.  Rans  les  cas  où 
la  pression  des  veines  t*st  as^t*/  fierté  et  le  pouls  veineux  faible  dans  W 
p*>sit!iMi  or\iiiiaire  du  nkiLi«k'.  Km  ÏAU-^ieule.  comme  chacun  sait,  en 
comprimant  le  misMMu  à  sa  [urtie  su|vrieure  »hi  mtnenne.  Parfois,  OD 
p^Hit  même  le  fairx*  uaitrt*  on  (H^^^tnlant  de  la  même  manière  apK^  avoir 
fait  ass^sùr  le  {vUiont.  Kntin,  «puini  cette  distension  des  veines  par  aug- 
mentât i»»»  «io  b  prt*ssi«>n  <*>t  jvniianente  dans  tiHites  les  attitudes,  lepouk 
voiiîouv  no  se  pnxiuit  jv<  jut:Hit:  et  plus  b  tension  augmente  dans  les 
>tûiie>,  mnns  le  jvuls  a  dt  b  tendanee  à  se  prinluire.  Par  contre,  lorsque 
le>  ot>iidîtious  snU   favoral^es  à   b  (vr\iductiiHi  du  piHiIs  veineux,  le 
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moindres  contractions,  les  contractions  avortées  comme  dans  les  cas  de 
déYÎatîon  du  rythme  cardiaque,  le  produisent  parfaitement. 

Il  resuite  donc  de  l'observation  des  malades  comme  de  rexpérience  sur 
le  cadavre,  que  F  augmentation  considérable  de  la  tension  dans  les 
veines  est  une  circonstance  défavorable  à  la  production  du  pouls  vei- 
neux et  qu'elle  n'est  pas,  comme  l'indiquent  les  auteurs,  un  achemine- 
ment graduel  à  la  production  de  ce  phénomène.  Cela  n'est  pas  moins 
évident  lorsqu'on  considère  la  marche  de  la  maladie,  non  seulement  chez 
les  anémiques,  mais  chez  les  cardiaques;  sans  prétendre  toutefois  qu'un 
malade  qui  a  eu,  à  un  moment  donné,  de  la  distension  des  veines,  ne 
puisse  pas  ultérieurement  avoir  du  pouls  veineux  sous  l'influence  de 
circonstances  particulières  diminuant  la  tension  dans  ces  vaisseaux. 

Du  fait  énoncé  précédemment  on  déduit  que  le  pouls  veineux  peut  ne 
pas  se  produire  malgré  une  insuffisance  très  prononcée  de  la  tricus- 
pide.  C'est  ce  que  nous  avons  eu  l'occasion  d'observer  plusieurs  fois  avec 
une  distension  énorme  des  veines;  et  cette  augmentation  de  la  tension  de 
ces  vaisseaux  explique  le  phénomène  que  Friedreich  attribue  à  ce  que 
les  valvules  des  veines  cervicales  ont  conservé  leur  faculté  normale 
d*occlusion. 

La  plupart  des  auteurs  admettent,  en  effet,  que  Tinsuffisancc  tricuspide 
force  les  valvules  veineuses  et  les  rend  insuflisantes  ;  ce  qui  nous  con- 
duit à  faire  part  des  examens  que  l'un  de  nous  a  faits  relativement  à 
l'état  de  ces  valvides  chez  les  sujets  qui  ont  succombé  après  avoir  présenté 
ou  non  du  pouls  veineux.  Il  résulte  de  ces  recherches  qu'on  ne  trouve 
pas  les  valvules  des  jugulaires  internes  et  externes  plus  insuffisantes  lors- 
qu'il y  avait  eu  du- pouls  veineux  pendant  la  vie  que  dans  tout  autre  cas. 
On  peut  toujours  faire  pénétrer  de  Teau  dans  ces  vaisseaux  en  procédant 
comme  il  a  été  dit  plus  haut.  Toutefois,  les  veines  n'ont  pas  toujours  le 
même  calibre;  et  on  pourrait  croire  qu'une  dilatation  très  prononcée 
de  ces  vaisseaux  doit  engendrer  rinsuffisance  de  leurs  valvides.  11  n'en 
est  rien  :  la  dilatation  des  valvules  suit  celle  des  veines  avec  laquelle 
elle  est  toujours  en  rapport  direct.  Nous  avons  fait  plus  haut,  à  propos 
des  insuffisances  fonctionnelles,  la  même  remarque  pour  les  sigmoïdes 
pulmonaires  (voir  p.  245). 

On  voit  ainsi  que  toutes  les  explications  données  par  les  auteurs, 
touchant  Tinocclusion  ou  rocclusion  des  valvules  des  veines  cervicales 
pour  rendre  compte  des  diverses  particularités  que  présente  le  pouls 
veineux,  ne  sont  pas  fondées  sur  l'observation  rigoureuse  des  faits.  Les 
valvules  des  veines  cervicales  ne  sont  pas  forcées  dans  t insuffisance 
tricuspide  avec  ou  sans  pouls  veineux.  On  ne  peut  pas  dire  davantage 
|ue'le  pouls  veineux  tienne  dans  certains  cas  à  l'insuflisance  des  valvules 
ugulaires,  indépendamment  de  toute  autre  cause.  On  doit  rejeter  égale- 
ncnt  la  distinction  du  pouls  veineux  en  faux  et  vrai,  suivant  que  ces 
alniles  seraient  suffisantes  ou  non. 

La  compression  de  la  jugulaire  à  sa  partie  moyenne  ne  permet  pas  non 
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plus  de  faire  cette  distinction  ;  les  modifications  du  pouls  veineux  ainsi 
produites  étant  variables  suivant  les  circonstances  indiquées  précédem- 
nient.  Le  faux  pouls  veineux  paraît  donc  être  le  résultat  d'une  concep- 
tion théorique;  et  en  fait  de  pouls  veineux ^  on  nen  trouve  quum 
seule  espèce,  qui  est  le  vrai,  plus  ou  moins  fort,  plus  ou  moins  mani- 
feste. 

Toutefois,  d'après  certains  auteurs,  on  aurait  observé  dans  des  cas  de 
rétrécissement  tricuspidien  où  l'oreillette  droite  était  très  hypertrophiée, 
un  vrai  pouls  veineux  jugulaire  présystolique.  Mais  comme  les  cas  de 
rétrécissement  de  cet  orifice  ne  vont  pas  sans  insufTisance,  nousnepoufons 
infirmer  ou  confirmer  la  réalité  de  ce  reflux  vrai  précédant  la  systole  veo- 
triculaire;  par  conséquent  nous  partageons  Fopinion  de  M.  Durozicz  à  ce 
sujet.  Kovacz(*),  étudiant  les  phénomènes  veineux  dans  les  affections  de  la 
tricuspide,  arrive  aussi  à  cette  conclusion  que,  dans  le  cas  de  combinaisoD 
de  sténose  et  d'insuffisance  de  la  valvule  tricuspide,  c'est  le  degré  de  cette 
dernière  qui  décide  du  genre  des  phénomènes  veineux  :  avec  une  insulB- 
sance  faible,  le  pouls  veineux,  quand  il  existe,  est  présystolique;  avec 
une  insuffisance  forte,  il  est  systolique  ou  systolo-présystolique. 

Nous  avons  vu  des  insuffisances  tricuspidiennes  organiques  qui  n'a- 
vaient donné  lieu  à  aucun  signe  dans  le  domaine  de  la  circulation  veineuse 
générale.  Il  semble  que  sur  ce  point,  comme  sur  beaucoup  d'autres  de 
la  sémiologie  cardio-vasculaire,  le  développement  rapide  ou  lent  de  la 
lésion  peut  considérablement  modifier  l'apparition  des  signes. 

Si  l'on  se  rend  très  bien  compte  que  le  soulèvement  des  veines  est  pro- 
duit par  les  contractions  cardiaques,  il  est  difficile  de  dire  quelles  soat 
les  conditions  anatomiques  et  physiologiques  précises,  qui  rendent  possi- 
ble le  pouls  veineux.  Nous  avons  vu  qu'on  ne  peut  incriminer  l'augmenla- 
tion  de  pression,  puisque  celle-ci  le  fait  disparaître  quand  il  existe.  Vin- 
suffisance  tricuspidienne  n'est  qu'une  condition  favorisante;  lepouh 
veineux  peut  être  très  manifeste  sans  insuffisance,  et  faire  défaut  avec 
une  insuffisance  bien  marquée  quand  la  pression  est  très  forte,  B 
semble  que  le  phénomène  se  produit  surtout  dans  les  cas  où  les  veine^^ 
après  avoir  été  soumises  à  une  distension  plus  ou  moins  marquée,  celle-ci 
vient  à  diminuer,  soit  du  fait  de  la  marche  elle-même  de  la  maladie*  soi^ 
des  conditions  statiques  dans  lesquelles  on  place  le  sujet.  Mais  d'autre^^ 
facteurs  interviennent  sans  doute;  il  reste  à  les  étudier  pour  compléta*" 
nos  connaissances  sur  ce  point  de  sémiologie. 

e.  Pouls  veineux  hépatique,  —  Sénac,  Kreysig,  Geigel  avaient  signal*^ 
il  y  a  déjà  longtemps  les  battements  hépatiques  chez  certains  cardiaqii^^^ 
et  les  avaient  rapportés  aux  pulsations  de  l'aorte  ti*ansmises  à  la  glan«c 
biliaire.  Friedreich,  puis  M.  Potain,  reprirent  la  question  et  en  précisèli^»'** 
Fétude  au  moyen  de  tracés. 

D'après  M.  Potain,  pour  qu'on  puisse  percevoir  le  pouls  veineux  hé  p»" 

(*)  KovACZ,  Zeitschrifi  fur  Heilkunde,  Xlll. 
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lique,  il  est  indispensable  qu'il  y  ait  insufTisance  tricuspidienne.  Ccphé- 
[lomcnc  fait  donc  partie  du  cortège  symptomatique  de  celte  dernière, 
lu  même  titre  que  le  pouls  veineux  jugulaire.  Hâtons-nous  d  ajouter 
qu^il  est  bien  plus  rarement  observé  que  celui-ci  et  qu'il  est  bien  moins 
Tacilc  à  constater. 

Dans  les  cas  favorables,  surtout  quand  laugmentation  de  volume  du 
Foie  est  très  manifeste  et  que  la  souplesse  et  le  peu  d'épaisseur  de  la  paroi 
abdominale  permettent  d'embrasser  le  bord  inférieur  de  l'organe  entre  le 
pouce  et  les  autres  doigts,  on  constate  une  pulsation  du  foie,  une  sorte 
de  mouvement  rythmique,  d'expansion  totale  qui,  ainsi  qu'en  font  foi  les 
tracés  contenus  dans  la  thèse  de  M.  Mahot  (*),  suit  immédiatement  le  choc 
de  la  pointe  du  cœur  et  précède  très  légèrement  le  pouls  radial.  Ce  batte- 
ment est  systolique,  il  offre  une  certaine  durée,  en  rapport  avec  celle  de 
la  systole  cardiaque. 

Le  pouls  hépatique  reconnaît  le  même  mécanisme  que  le  pouls  jugu- 
laire, il  résulte  du  reflux  dans  la  veine  cave  inférieure  et  le  parenchyme 
hépatique  du  sang  chassé  dans  l'oreillette  droite  pendant  la  contraction  du 
ventricule  droit.  La  disposition  anatomique  spéciale  du  système  sus-hépa- 
tique est  particulièrement  favorable  à  la  production  de  ce  phénomène.  On 
admet  que  dans  certains  cas,  assez  rares  d'ailleurs,  le  foie,  à  l'occasion 
de  chaque  ondée  veineuse  rétrograde,  peut  subir  un  accroissement  de 
volume  de  1/3  environ. 

Les  tracés  de  M.  Mahot  montrent  une  ligne  d'ascension  brusque,  syn- 
chrone avec  la  systole  cardiaque  et  se  maintenant  jusqu'à  la  diastole.  Pen- 
dant Tinspiration  le  tracé  a  une  moins  grande  amplitude  que  pendant 
respiration.  Le  dicrotisme  ascendant  ou  descendant  a  été  signalé  par 
Friedreich;  pour  M.  Potain  il  n'aurait  pas  d'importance,  attendu  qu'on 
peut  observer  des  variations  journalières  à  ce  propos,  chez  le  même  sujet. 
Comme  aux  jugulaires,  on  a  décrit  au  foie  un  faux  pouls  veineux,  c'est- 
à-dire  un  battement  présystolique  résultant  de  l'onde  propagée  par  la  con- 
traction de  l'oreillette  hypertrophiée  au  moment  de  la  présystole.  Ce  faux 
pouls  veineux  ne  relèverait  pas  de  rinsulïîsance  tricuspidienne.  D'après 
les  recherches  de  M.  Limperopoulo  ('),  les  deux  variétés  de  pouls  vei- 
neux hépatique  pourraient  coexister  chez  le  même  sujet  :  la  condition  anato- 
mique essentielle  à  la  production  du  phénomène  serait  l'absence  de  sclé- 
rose de  la  glande  hépatiqu(;. 

D'après  M.  Mahot,  le  pouls  hépatique  peut  se  montrer  au  cours  de  l'insuf 
fisance  tricuspidienne  à  une  époque  relativement  précoce,  notamment 
avant  le  pouls  veincîux  jugulaire:  c'est  ce  qui,  d'après  cet  auteur,  en  ferait 
la  principale  valeur  sémiotique.  Dans  la  majorité  des  cas,  il  fait  défaut 
ou  n'apparaît  que  longtemps  après  les  signes  cardio-jugulaires  de  l'insuf- 
iisance  tricuspide.  Le  pouls  veineux  hépatique  est  loin  de  se  présenter 
aussi  fréquemment  et  aussi  nettement  que  le  pouls  jugidaire;  le  plus  sou- 

'  Vi  Ma»ot,  Thèse  de  Paris,  !8«0. 

<<i  LiiPEAOPocLO,  Thèse  de  Paris,  1891 
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vent  il  est  même  très  difficile  d'en  apprécier  Texistence  et  de  ne  pis  le 
confondre  avec  les  mouvements  transmis  au  foie»  soit  par  faorte  abdo- 
minale, soit  par  le  ventricide  droit  dilaté  et  hypertrophié. 

Pour  ces  raisons  on  ne  peut  lui  attribuer  d'autre  valeur  que  celui  d'un 
signe  relevant  de  la  stase  veineuse  généralisée,  toujours  bien  plus  inam- 
feste  au  niveau  des  veines  du  cou. 

f.  En  Allemagne,  on  désigne  sous  le  nom  de  pouU  veineux  pro- 
gressif un  phénomène  décrit  par  Quincke  au  niveau  des  veines  dorâki 
du  pied  et  de  la  main  dans  le  cours  des  phlegmasies,  ranémie,  rinsalfr 
sancc  aorlique(').  Ce  pouls,  en  retard  sur  le  pouls  radial,  aurait  une  direc- 
tion centripète,  ce  qui  se  reconnaîtrait  à  ce  que,  si  l'on  vient  à  compriiner 
une  veine,  le  bout  périphérique  continue  à  battre  tandis  que  le  bout  centnl 
s'affaisse.  Il  se  produirait  concurremment  avec  le  pouls  capillaire,  Isto- 
risé  par  des  contractions  cardiaques  énergiques,  par  le  relâchement  de 
la  musculature  des  artères  et  des  veines  en  état  de  réplétion  moyenne  et 
enfin  par  la  finesse  de  la  peau.  Il  sufHrait,  pour  le  faire  disparaître,  d'in- 
fluences légères  (élévation  du  bras,  action  du  froid,  etc.).  Stokes,  qui 
avait  observé  ce  pouls  veineux,  l'expliquait  par  une  régurgitation  se  bisaot 
de  proche  en  proche  ;  les  différences  considérables  de  tension  artérielle 
qui  caractérisent  l'insuffisance  aortique  constitueraient  une  cause  prédis- 
posante. Dans  la  constatation  du  phénomène  et  son  interprétation,  il  fut 
bien  songer  à  la  possibilité  de  la  transmission  aux  veines  des  mouTe- 
inents  des  artères. 

g.  A  l'étranger,  notamment  en  Allemagne,  il  est  classique  de  ^eche^ 
cher  le  collapsus  veineux  diastolique  comme  signe  de  symphyse  do 
péricarde  (').  Friedreich  lui  attribue  la  même  valeur  diagnostique  qu'an 
retrait  diastolique  de  la  pointe.  Pour  cet  auteur,  au  moment  où  se  fait  le 
retrait  de  la  pointe,  il  se  produit  un  affaissement  marqué  des  jugulaires. 
Accorder  à  ce  signe  la  valeur  du  retrait  diastolique  n'est  pas  fait  pour  le 
rehausser  beaucoup  dans  la  hiérarchie  des  symptômes  de  la  symphyse; 
ceux-ci  en  effet  sont  trop  nombreux  et  d'une  valeur  individuelle  trop  mi- 
nime pour  que  ce  collapsus  veineux  vaille  plus  que  les  autres.  D'ailleurs 
Ricgcl  l'a  observé  dans  un  fait  de  persistance  du  trou  de  Botal  et  même 
aussi  dans  l'insuffisance  tricuspidienne.  Stcrn  (')  l'a  signalé  dans  un  cas 
où  il  n'y  avait  ni  symphyse,  ni  persistance  du  trou  de  Botal,  mais  une 
hypertrophie  du  cœur  avec  dilat^ition  des  cavités  droites  jointe  à  des 
lésions  de  la  tricuspide  et  des  sigmoïdes  pulmonaires. 

(*)  Smilh  [Dublin  med.  journal,  1881)  l'aurail  observé  chez  un  malade  aUeint  d'affection 
valvulairc  multiple.  Dans  ce  cas,  le  phénomène  n'étail  pas  le  résultat  de  la  transmission  àt 
l'impulsion  artérielle,  car  celle-ci  était  très  faible  et  la  tension  du  pouls  presque  nulle. 

(*)  RiEGEL,  Deutsche  Arch.  fur  klin.  Med,,  Bd.  XXIV. 

(')  Steiut,  Uebcr  das  diastolischc  Kollabiren  der  Halsvenen.  Pester  med.  chir.  Presse^  1886. 
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2»  PALPATION 


La  palpation  des  veines  peut,  dans  certains  cas  assez  restreints, 
donner  des  résultats  dignes  d'être  notés. 

P^la  palpation  de  la  jugulaire  interne  chez  les  chlorotiques  et  les  ané- 
miques on  obtient  un  frémissement  qui  est  un  signe  de  même  valeur  et  de 
même  signification  que  le  souffle  ou  le  murmure  veineux  révélé  par  laus- 
coitation:  il  est  facile  à  constater  et  aussi  pathognomon iquc.  Il  suffît 
d'appliquer  la  pulpe  du  pouce  entre  les  deux  chefs  d'insertion  du  stcrno- 
masioîdien,  très  légèrement,  sans  écraser  le  vaisseau,  juste  assez  pour  le 
frôler*  pendant  qu'on  fait  tourner  la  tête  du  patient  du  côté  opposé  de 
façon  à  tendre  l'aponévrose  cervicale.  Dans  ces  conditions,  on  perçoit, 
en  rapport  avec  le  souffle  qui  existe  à  ce  niveau,  un  frémissement  vibra- 
toire intermittent  ou  continu,  à  renforcement. post-systoHque.  On  l'obtient 
d'autant  plus  facilement  que  le  souffle  est  plus  intense  ;  quand  celui-ci 
est  continu,  le  frémissement  est  permanent  avec  afTaiblissement  marqué 
pendant  la  systole  cardiaque,  seulement  durant  l'inspiration.  Pour  rendre 
le  phénomène  plus  sensible,  on  peut  d'abord  appuyer  sur  le  vaisseau, 
usez  pour  en  elTacer  la  lumière,  puis  diminuer  progressivement  la  pres- 
ûon;  à  un  moment  donné,  le  frémissement  devient  très  net.  Comme  le 
souffle  veineux  de  la  chlorose,  ce  signe  doit  être  recherché  à  droite  où  il 
»t  presque  toujours  plus  marqué  qu'à  gauche. 

Le  pouls  veineux  bien  caractérisé  peut  être  appréciable  à  la  palpation. 
I  peut  encore  être  sensible  à  ce  procédé  d'exploration  quand  il  coïncide 
ivecde  l'arythmie  cardiaque  (voir  p.  '205). 

On  peut  aussi  constater  à  la  palpation  et  à  l'inspection  un  pouls  veineux 
lans  certains  cas  où  il  existe  un  galop  bien  manifeste  au  cœur.  Les  sou- 
'Vements  observés  aux  veines  du  cou  en  pareille  circonstance  offrent  le 
ïême  rythme,  tant  il  est  vrai  que  quand  les  conditions  locales  favo- 
ibles  à  la  production  du  pouls  veineux  existent,  tous  les  mouvements 
u  cœur  se  traduisent  sur  ces  vaisseaux  par  des  soulèvements  plus  ou 
ioins  marqués. 

5*  AUSCULTATION 

L'auscultation  des  veines  est  spécialement  pratiquée  au  cou.  A  ce 
K)int  de  vue  les  jugulaires  présentent  un  intérêt  tout  particuliei . 

Chez  certains  sujets,  le  stéthoscope  placé  sur  ces  vaisseaux  permet 
''entendre  des  bruits  anormaux  qu'on  désigne  souvent  comme  souffles, 
lais  auxquels  l'appellation  de  murmures  veineux  conviendrait  mieux, 
arement  en  effet  ces  bruits  prennent  un  timbre  soufflant,  conservant 
lujours  le  caractère  de  murmures;  cette  terminologie  a  l'avantage  de 
ippeler  immédiatement  ce  qui  les  distingue  des  souffles  artériels. 
Ils  ne  paraissent  pas  être  regardés  en  Allemagne  et  en  Angleterre  comme 
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aussi  palhognomoniques  qu'en  France  des  états  anémiques.  Weill  i 
déclaré  il  y  a  déjà  longtemps  que  les  bruits  veineux  sont  sans  valeur  pour 
le  diagnostic  de  la  chlorose  et  de  l'anémie.  Apetz  (*),  d'une  très  longue 
étude  basée  sur  des  recherches  cliniques,  tire  des  conclusions  qui  doos 
paraissent  quelque  peu  hasardées;  pour  lui  en  général  les  souffles  vei- 
neux de  la  jugulaire  deviennent  de  plus  en  plus  rares  à  mesure  que  les 
sujets  avancent  en  âge.  En  outre,  les  souffles  qui  n'apparaissent  qu'après 
torsion  de  la  tète  du  côté  opposé  ne  sont  pas  liés  à  l'anémie,  ce  sont  dei 
phénomènes  physiologiques.  Ceux  qui  sont  perçus  la  tête  étant  droite,  m 
inclinée,  ni  abaissée,  ni  élevée,  quand  ils  sont  hauts  et  continus,  chez  les 
sujets  de  20  à  60  ans,  ont  seuls  une  certaine  signification.  Par  contre, 
dans  le  jeune  âge  d'une  part  et  chez  les  sujets  âgés  de  l'autre,  il  ne  peut 
être  question  de  l'influence  de  l'anémie  sur  l'apparition  des  murmures 
veineux.  L'auteur  admet  que  chez  les  jeunes  sujets,  il  y  a  déjà  physiob- 
giquement  des  conditions  si  extraordinairement  favorables  à  la  production 
dos  murmures  veineux,  que  l'influence  de  l'anémie  est  de  ce  fait  beaucoup 
trop  faible  pour  avoir  quelque  valeur. 

En  Angleterre,  Bewiey  (')  arrive,  après  examen  de  200  sujets,  i  des 
conclusions  à  peu  près  identiques.  Pour  cet  auteur,  les  souffles  doux 
veineux  sont  bien  plus  fréquents  chez  les  anémiques  que  chez  les  autres 
personnes,  mais  on  les  rencontre  cependant  chez  50  pour  100  des  jeunes 
gens  non  anémiques  et  leur  présence  n'a  ni  valeur  diagnostique  ni  signi* 
fication  pronostique.  Leur  intensité  n'en  a  pas  davantage,  les  plus  forts  se 
rencontrant  souvent  chez  des  sujets  plus  sanguins  qu'anémiques;  il  es 
est  de  même  de  leur  timbre. 

Malgré  les  affirmations  des  auteurs  précités,  nous  persistons  a  attaeher 
à  ces  miu*mures  une  signification  importante  ;  car  s'ils  sont  intenses,  on 
peut  être  certain  qu'il  s'agit  d'un  sujet  anémique,  sans  qu'il  soit  permis 
d'ajouter  que  leur  intensité  est  en  raison  directe  du  degré  d'anémie 
L'émotivité  du  sujet,  Tétat  des  contractions  du  cœur,  sont  autant  de  con- 
ditions qui  entrent  en  jeu  pour  les  modifier. 

Pour  les  bien  percevoir,  il  faut  faire  tendre  l'aponévrose  cervicale  du 
patient  et  placer  le  stéthoscope  un  peu  au-dessus  de  la  clavicule,  sur  k 
tiajet  de  la  jugulaire  interne.  Ils  sont  toujours  plus  marqués  à  droite  qu'i 
gauche;  la  raison  anatomique  de  cette  prédilection  pour  le  côté  droit  est 
la  même  que  celle  qui  a  été  fournie  à  propos  du  pouls  veineux. 

Les  murmures  veineux  du  cou,  quels  que  soient  leur  timbre  et  leur 
intensité,  se  distinguent  immédiatement  des  souffles  artériels  spontanés 
ou  provoqués  artificiellement  par  ce  fait  qu'ils  sont  continus  avec  renfor- 
cements comme  le  frémissement  vibratoire  qui  les  accompagne.  Le  renfo^ 
cément  est-il  présystolique  ou  post-syslolique?  c'est  là  une  question  i 
laquelle  il  n'est  pas  fiicile  de  répondre.  On  se  sert  en  effet  indistinctement 
des  deux  expressions,  et  quand  on  cherche  à  se  rendre  compte  par  un 

{*)  Apetz,  Virchow's  Archiv.,  Bd.  CVIl. 
{*)  Bewlet,  British  med.  Journal,  1891 
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esamen  très  attentif  du  moment  où  ce  renforcement  se  produit»  on 
arrive  difficilement  à  un  résultat  parce  qu'on  a  ordinairement  affaire  à  un 
ccBur  dont  les  battements  sont  plus  ou  moins  accélérés  et  qu'il  est  pres- 
que impossible  d  eliaiiner  Tinfluence  de  la  respiration.  Néanmoins,  dans 
les  cas  les  plus  favorables  à  ce  genre  de  recherche,  il  semble  bien  que  ce 
renforcement  est  plutôt  post-systolique  et  il  est  fort  probable  que  si  par- 
fois on  l'a  noté  présystolique,  c'est  que,  étant  donnée  la  fréquence  des 
bittements  du  cœur,  le  murmure  perçu  entre  les  pulsations  pouvait  aussi 
bien  être  considéré  comme  précédant  une  systole  que  la  suivant. 

Les  caractères  de  ces  murmures  sont  si  variables,  que  la  littérature 
médicale  a  consacré  pour  les  désigner  beaucoup  de  termes  évoquant  tous 
une  comparaison  :  bruit  de  diable,  bruit  de  rouet,  bruit  de  la  mer,  rou- 
coulement, etc.  En  Allemagne  on  se  sert  surtout  de  l'expression  Nonnen- 
geràusche.  En  réalité,  leur  tonalité  est  très  variable,  non  seulement  suivant 
les  sujets,  mais  suivant  le  moment  où  on  pratique  l'examen  ;  elle  peut 
aller  du  bruit  très  grave  à  un  bruit  musical,  mais  le  caractère  murmurant 
et  continu  est  constant.  Les  mouvements  respiratoires  ont  une  grande 
influence  sur  eux  ;  pendant  l'inspiration  ils  sont  renforcés.  On  les  ren- 
contre fréquemment  chez  les  cachectiques  anémiques,  les  sujets  porteurs 
de  cancer  de  l'estomac  par  exemple.  Leur  mécanisme  intime  est  encore 
discuté.  Toutefois  la  tension  de  l'aponévrose  cervicale  assurant  la  béance 
de»  veines  constitue  une  condition  anatomiquc  favorable  à  leur  pro- 
duction. Leur  cause  déterminante  la  plus  importante  est  Tensemble  des 
altérations  du  sang  que  nous  désignons  habituellement  sous  le  nom  d'a- 
némie, et  quand  ils  sont  bien  marqués,  celte  altération  ne  fait  jamais 
défaut.  Lorsque  le  murmure  est  très  intense,  on  l'entend  non  seulement 
à  son  lieu  de  production,  c'est-à-dire  à  la  base  du  cou,  mais  encore  dans  la 
direction  du  courant  sanguin  :  région  sous-claviciilaire,  bord  droit  sternal 
au  niveau  de  la  l'*  côte  et  du  l**"  espace.  D'après  certains  auteurs,  la  pro- 
pagation pouri-ait  être  encore  plus  lointaine  (voir  p.  242). 

Pour  que  le  phénomène  se  produise,  il  est  indispensable  (de  même 
({ue  pour  le  pouls  veineux)  que  la  tension  sanguine  ne  soit  pas  très  élevée 
dans  ces  vaisseaux;  en  effet,  dans  tous  les  cas  où  celle-ci  est  augmentée 
:i  où  la  distension  des  veines  est  très  manfuée,  on  ne  trouve  pas  plus  de 
^Hifile  que  de  pouls  veineux,  quels  que  soient  l'état  d'anémie  du  sujet, 
'intensité  des  souffles  cardiaque  et  oculaire. 

La  veine  cave  supérieure  peut  être  le  siège  d'un  souffle  continu  dû  à 
a  compression  sur  un  point  de  son  trajet  par  une  tumeur  et  surtout  par 
in  anévrisme.  Dans  un  cas  de  c(;tte  nature,  que  nous  avons  eu  l'occasion 
l'observer,  le  malade  présentait  avec  les  signes  de  l'ectasie  aortique  un 
aunnure  profond  à  timbre  bas,  continu,  sans  renforcement.  Chez  un 
lUire  malade,  porteur  d'anévrisme  artério-veineux  de  l'aorte  et  de  laveme 
ave  supérieure,  il  y  avait  non  pas  un  souffle  continu  avec  renforcement, 
omnie  on  l'observe  généralement  en  pareil  cas,  mais  seulement  un  souffle 
ptolique  qui  s'expliquaft  par  l'augmentation  de  la  pression  dans  la  veine 
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cave  supérieure  empêchant  rétablisseineni  dans  ce  vaisseau  d'un  courait 
capable  d'engendrer  un  bruit  continu.  Ce  dernier  ne  semble  donc  relever 
que  de  la  compression  simple  de  la  veine. 

Nous  serons  brefs  touchant  les  bruits  veineux  qu'on  peut  entendre  ii 
niveau  des  vaisseaux  cniraux;  aucun  jusqu'ici  n'a  conquis  en  sémiologie 
veineuse  une  place  importante. 

A  la  crurale,  les  bruits  veineux  ont  été  surtout  étudiés  par  Friedreicli('). 
Cet  auteur  a  appelé  choc  valvulaire  expiratoire  de  la  veine  entrée 
celui  qu  on  peut  distinguer  chez  les  individus  sains  et  maigres  quand  ID 
leur  fait  faire  des  expirations  brusques.  Il  serait  dû  à  un  reflux  sanguin 
qui  provoque  le  relèvement  rapide  des  valvules  de  la  veine  crurale.  Cet 
sons  apparaissent  quand  il  y  a  reflux  violent  du  sang  dans  les  veines  caves, 
reflux  provoquant  brusquement  et  avec  bruit  l'étalement  des  valvules  la 
plus  rapprochées  de  ces  veines.  Ces  conditions  seraient  réalisables  àm 
l'insuffisance  tricuspidicnne.  De  même  qu'en  pareil  cas  il  y  a  un  sonvil- 
vulaire  dans  la  jugulaire,  de  même  il  y  aurait  un  son  cardio-systoliqueds 
valvules  de  la  veine  crurale. 

D'après    Friedreich,   [on   pourrait  entendre  sur  ce  vaisseau  des  tm 
valvulaires  doubles  quand  la  systole  de  l'oreillette  droite  possède  isseï 
d'énergie  pour  faire  naître  une  ondée  de  reflux  jusqu'à  cette  veine.  Ij  { 
aurait  alors  un  son  cardio-systolique  et  un  son  cardio-diastoliquc.  Eoib,  | 
comme  on  aurait  parfois  entendu  un  son  veineux  dans  le  cas  d'absence  de  { 
valvules  de  la  veine  crurale,  Friedreich  a  émis  l'hypothèse  que  Fondée 
sanguine  rétrograde  pouvait  suflire  à  donner  à  la  paroi  veineuse  une  Ud* 
sion  telle  que  celle-ci  entrait  en  résonance.   Dans  ce  dernier  cas,  M  ^ 
pourrait  faire  naître  sur  cette  veine  avec  le  stéthoscope  un  souffle  et  uni»   \ 
décompression  aussi  bien  qu'au  niveau  des  artères.  Tous  ces  [^nomèoes 
et  leur  interprétation   nous    paraissent  très  contestables.   Nous  ne  b 
relatons  qu'en  vue  de  susciter  de  nouvelles  recherches  à  ce  sujet. 

D'après  M.  Duroziez,on  pourrait  entendre,  au  niveau  de  la  veine  crurale, 
un  véritable  cliquetis  dii  à  dos  contractions  multiples  de  Forcillette  droite 
faisant  claquer  les  valvules  de  ces  vaisseaux,  hypothèse  que  rendïiil 
pmbable  la  ténuité  du  bniit. 

A  propos  du  double  souffle  de  Duroziez,  nous  avons  parlé  d'un  bruit 
crural  veineux  continu  qu'on  perçoit  plus  spécialement  chez  les  anémique»- 
et  (|ui  n'a  aucune  iiiiportimce,  sauf  en  ce  qui  concerne  son  diagnostic 
différentiel  avec  les  bruits  artériels  de  cette  région  (voir  p.  555). 

Ward  et  Hope  (*),  ont  chacun  constaté  dans  la  cirrhose  de  Lacnnec  Ae^ 
i!nirinnn»s  très  appréciables  au  niveau  des  veines  dilatées  de  la  par*^' 
abdominale  (»t  loin  de  toute  artère;  Walshe,  Cejka,  Hamemjk  et  surtou' 
Friedreich  (')  les  ont  étudiés  particulièrement.  Dans  un  cas,  nous  avot^ 
pu  constîitcM'  aussi  Fexistence  de  ce  phénomène  très  rare;  il  s'accompagna^ 

(*)  Frimireich,  Ik-utach.  Archiv  fur  klin.  Med.,  1878. 

(•)  liARTii,  .irlirlo  SoiFU.K  «hi  Dictionnaire  rncyclopédique» 

[^)  Krikdrricu,  Dfutifch.  Atrhiv  fur  klin.  Med.,  1881, 
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ran  frémissement  marqué  au  niveau  des  veines  distendues  de  la  paroi. 
Friedreich  prétend  qu'en  auscultant  Tépigastre,  si  on  dépasse  la  pres- 
Âon  néc<^Maire  à  la  production  du  bruit  de  pression  artérielle,  on  obtient 
souvent  un  deuxième  bruit  de  nature  veineuse  produit  par  le  rétrécisse- 
nent  de  la  veine  cave  inférieure  et  où  le  pancréas  joue  le  rôle  intermé- 
liaire.  C'est  un  bruit  de  diable  diastolique  favorisé  par  la  dilatation  dias- 
«lique  du  ventricule  droit,  qui  accélère  le  cours  du  sang  dans  la  veine 
»▼€  inférieure.  Sa  nature  veineuse  est  démontrée  par  le  timbre  soufflant, 
iMHirdonnant  ou  chantant  qui  accompagne  tous  les  autres  bruits  veineux, 
si  par  ce  fait  qu'on  ne  Tentend  qu'au  niveau  de  l'épigastre,  parce  que  là 
le  pancréas  couché  en  travers  recouvre  l'aorte  en  même  temps  que  la 
reine  cave  et  la  compression  simultanée  des  deux  vaisseaux  est  alors  pos- 
nble.  En  comprimant  davantage  on  peut  avoir  un  bruit  continu,  au  sein 
duquel  on  remarque  un  premier  bruit  artériel  avec  sa  marche  intermittente 
régulière.  Ce  double  bruit  mixte  se  rencontrerait  chez  des  anémiques,  des 
fébricitants  et  des  gens  bien  portants.  Dans  les  inspirations  profondes,  ces 
doubles  bniits  faiblissent  ou  disparaissent  parce  que  le  diaphragme  des- 
c«id  et,  soulevant  l'épigastre,  éloigne  l'oreille  des  vaisseaux.  Eichhorst 
cite  aussi  ce  phénomène,  mais  dit  qu'il  augmente  à  chaque  inspiration  ou 
ne  se  perçoit  qu'à  ce  moment. 

M.  Audry(*)  a  repris  l'étude  de  cette  question.  Pour  cet  auteur,  il 
est  indispensable,  si  l'on  veut  percevoir  ce  souffle,  de  se  servir  d'un 
stéthoscope  et  de  placer  l'instrument  sur  la  ligne  médiane  un  peu  à 
droite  de  la  ligne  blanche.  Dans  ces  conditions,  surtout  quand  il  s'agit  de 
sujets  à  paroi  abdominale  flasque  et  amaigrie,  on  peut  entendre  un  bruit 
continu  à  renforcement  diastolique,  d'origine  cardiaque.  Ce  bruit  s'en- 
tend chez  un  quart  environ  des  sujets  dans  les  affections  les  plus  diverses  ; 
il  fait  constamment  défaut  au-dessous  de  l'ombilic.  Sa  hauteur,  son  timbre 
el  son  intensité  sont  extrêmement  variables.  M.  Audry  se  demande  si  ce 
bruit  n'a  pas  été  confondu  avec  celui  qui  a  été  signalé  par  divers  obser- 
vateurs dans  les  veines  sous-cutanées  abdominales,  anormalement  déve- 
loppées chez  les  malades  porteurs  de  cirrhose  de  Laénnec.  Mais,  dans  ce 
dernier  cas,  il  s'agit  d'un  bruit  très  superticiel. 

M.  Verstraeten(')  a  étudié  le  bruit  de  diable  dans  la  veine  cave  înfé 
rieure.  Cet  auteur  en  signale  l'existence  fréquente  chez  les  anémiques. 
Ce  bruit  s'entendrait  seulement  à  l'épigastre  au-dessous  du  rebord  du 
foie,  à  1/2  ou  1  centimètre  à  droite  de  la  ligne  médiane.  C'est  un  souffle 
qui  a  les  propriétés  habituelles  du  bruit  de  diable  cervical,  plus  ou  moins 
élevé,  souvent  musical.  Les  très  jeunes  enfants  et  les  gens  âgés  ne  le  pré- 
iientent  jamais.  Il  est  inconstant,  très  modifiable  et  disparait  souvent 
sans  cause  appréciable.  Pour  le  percevoir,  il  faut  employer  le  stéthoscope. 
La  compression  de  la  veine  cave  a  Tombilic  le  fait  cesser.  On  ne  l'obser- 
rerait  jamais  dans  la  cirrhose  du  foie.  Il  coïnciderait  très  souvent,  mais 

'*)   AcDKT,  Des  souffles  Teineux  continus  sus-ombilicaux,  Lyon  médical,  1892,  n*  28. 
;«;   VtRsrRAETCf,  CentraWlatt  fur  intier.  Med.,  1894,  n»  32. 
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non  nécessairement,  avec  les  bruits  veineux  du  cou.  Aussi  manifeste 
dans  la  position  assise  que  dans  la  position  couchée,  ce  bruit  sérail 
presque  toujours  continu,  avec  renforcement  systolique  ou  mieux 
présyslolique.  Un  certain  degré  d'accélération  du  cœur  aurait  une 
influence  favorable  sur  sa  production  et  peu  après  Finspiration  on  consta- 
terait un  renforcement  net  de  ce  bruit. 

Piazza  Martini  (*)  a  observé,  dans  trois  cas  d'hépatite  interstitieUe  et 
dans  un  cas  de  cancer  du  foie,  un  bruit  veineux  continu  soufflant  dam 
le  6*  espace  intercostal.  11  croit  qu'il  est  dû  à  la  compression  de  h 
veine  cave.  Yon  Jaksch(*)  a  constaté  dans  le  cours  d'une  hépatite  intersti- 
tielle chronique  un  souffle  veineux  auquel  il  assigne  pour  origine  h 
grande  veine  coronaire. 

En  terminant  nous  dirons  quelques  mots  du  souffle  splénique  cl  de  h 
grosse  rate  pulsatile. 

L'étude  du  souffle  splénique  est  de  date  ancienne,  les  cliniciens  eurent 
de  bonne  heure  l'idée  d'ausculter  les  rates  volumineuses  espérant  y  Irourer 
un  élément  de  diagnostic.  Rœser  (')  différencia  ce  bruit  d'un  souffle  propagé 
de  l'aorte  en  admettant  qu'il  prenait  naissance  dans  la  rate  et  spécifiant 
qu'il  ne  voulait  pas  parler  d'un  souffle  veineux  continu  qu  on  peut 
entendre  dans  tout  organe  fortement  congestionné.  Parmi  les  auteurs,  les 
uns  comme  Griesinger(*),  l'attribuent  aux  gros  vaisseaux  de  l'abdomeD 
comprimés  par  la  rate,  les  autres  comme  MaissurianzC^),  SamsoD,  leur 
assignent  une  origine  intra-spléniquc.  M.  Bouchard(*)  l'a  observé  daoi 
trois  cas  de  grosse  rate  se  rattachant  à  une  cirrhose  du  foie.  Des  faits 
publiés  ultérieurement ('),  il  résulte  que  la  cirrhose  atroj^ique  aiee 
splénomégalie  est  l'affection  au  cours  de  laquelle  on  constate  le  pto 
communément  le  souffle  splénique.-  11  ne  faudrait  pas  cependant  s'il- 
tendre  à  rencontrer  fréquemment  ce  souffle  dans  cette  affection  ;  au  con- 
traire, il  s'agit  d'un  phénomène  très  rare.  Quand  il  existe,  il  peut  étrf 
d'intensité  et  de  timbre  variables,  intermittent,  non  modiflé  par  la  respi- 
ration et  les  diverses  attitudes  du  sujet,  mais  toujours  synchrone  ib 
systole  ventriculaire.  GerhardtC)  Ta  trouvé  plusieurs  fois  dans  la  spléno- 
mégalie paludéenne. 

Rien  n'autorise  jusqu'ici  à  fonnuler  sur  la  pathogénie  de  ce  souffle  une 
opinion  ferme (').  Cependant,  étant  donné  son  caractère  franchement sjs- 

(•)  Martini,  Hi forma  medica,  1895. 

(»)  Von  Jaesch,  Prager  med.  Woch.,  1892. 

(3)  Rœser,  BnUelin  de  VAcad.  de  méd.,  1862. 

(*)  Griesinger,  Traité  des  maladies  infectieuses.  Traduction  française. 

(»)  Maissurianz,  St-Peterab.  med.  Wach.,  1888. 

(*)  Bouchard,  France  médicale,  1889. 

(')  Leubet,  Hevue  de  médecine,  1890. 

(*)  Gkrhardt,  Zeitschrift  fur  klin.  Med.,  t.  IV. 

{')  Cappeletti  {Ri forma  medica,  1895)  ayant  trouvé  le  souffle  splénique  dans  plu»"*""  * 
de  splénomégalie  d'origine  paludéenne,  leucémique,  calculeuse  biliaire,  émet  l'opinion  «s*"' 
catégorique  suivante  :  Dans  les  lésions  chroniques^ de  la  rate,  il  est  dA  à  la  coraprc^  ^ 
vaisseaux   spléniques   par   la  cnpsulc  épaissie  au  moment   où  ils  traversent  ccUc-ci.  ^^^ 
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ilique,  il  soi-ait  peut-être  plus  logi(|ue  d'en  faire  un  souffle  artériel  (jnc 
e  le  considérer  coinme  un  bruit  veineux ('). 

La  tuméfaction  pulsatile  de  la  rate  (pulsirend  Milztumor),  a  élé 
îbjet  de  recherches  de  la  part  de  Prior(*),  Gerhardt("),  Drasclie(*}. 
?s  auteurs  ont  cherche  à  établir  les  conditions  de  production  de  ce  phé- 
jinène.  Dans  la  première  observation  de  Gerhardt,  le  malade  présenta 
)n  seulement  rintumcscence  de  la  rate  avec  pulsations,  mais  aussi  un 
mffle  splénique. 

De  l'analyse  de  tous  les  cas  publiés  jusqu'ici,  et  dont  aucun  n'apparti(Mit 
la  littérature  française,  il  ressort  que  le  phénomène  est  constitué  par 
existence  temporaire  ou  permanente  de  pulsations  nettes  et  plus  ou 
oins  fortes  au  niveau  de  la  portion  du  bord  antérieur  de  la  rate  acces- 
bleà  la  main.  Ces  pulsations  sont  régulières;  les  irrégularités  qu'elles 
»uvcnt  présenter  dépendent  des  mouvements  respiratoires.  On  les 
ïserve  presque  exclusivement,  d'une  part  chez  les  malades  atteints 
insuffisance  aortique,  de  l'autre  chez  les  Basedowiens.  Dans  le  premier 
isi^lles  se  montreraient  exclusivement,  sous  forme  d'accès,  à  l'occasion 
'une  tuméfaction  aiguë  de  nature  infectieuse  (tj-phus,  paludisme,  pneu- 
wnie,  angine,  etc.)  et  seraient  par  conséquent  transitoires.  Dans  le 
euïièmc  cas  au  contraire  la  rate  pourrait  battre  pendant  des  mois  sans 
u'il  intervînt  aucune  affection  intercurrente.  De  l'avis  de  Gerhardt  (*)  il  s'a- 
irait  là  d'un  phénomène,  plus  fréquent  qu'on  ne  pense,  du  goitre  exojïh 
kimique.  Pour  expliquer  la  production  de  ces  pulsations,  les  auteurs 
lettcnt  en  relief  l'augmentation  de  la  pression  sanguine  due  à  l'hyper- 
rophie  du  ventricule  gauche,  le  relâchement  des  petits  vaisseaux  et  enlin 
infection,  facteurs  tous  propres  à  réaliser  les  conditions  favorables  h  la 
Toduction  du  gonflement  de  la  rate.  Ces  assertions,  malgré  l'autorité 
es  auteurs  dont  elles  émanent,  auraient  besoin  d'être  confirmées.  Nous 
erons  seulement  remarquer  avec  Draschc,  que  ce  sont  les  mêmes  condi- 
ions  qui  favorisent  la  production  du  double  ton  et  du  double  soufllt» 
rural,  c'est-à-dire  les  variations  brusques  et  considérables  de  la  tension 
anguine  pendant  la  systole  et  la  diastole  des  artères. 

i>ioitt  aigiiës,  il  est  dA  à  la  distension  'de  la  capsule  qui  dilate  ces  vaisseaux  en  ce  point.  O 
ttl  évidemment  qu'une  hypothèse. 

{']  Fedeli  {lii forma  medica^  1895)  conclut  va^le^rIent  de  ses  recherches  que  les  conditions 
'"(Mentales  d(;  sa  production  sont  les  modifications  dc>  la  pression  du  sang,  de  la  rapidité  du 
^'«nl  sanguin  et  de  la  tension  du  sang  dans  les  artères. 
(*)  pRioR,  Ueber  den  pulsirenden  Milztumor.  Munch.  med.  Woeh.^  1887. 
(''  Cerhardt,  Aorten  insufficienz  und  Milzpulsation.  Centralblaff  fur  klin.  Med.<,  1888,  n*  0. 
'  i  I^RASCHE,  L'eber  pulsin'n<le  Milztumoreu.  Wiener  med.  Ulàtier^  1888. 

'  («erhardt.  Charité- a nnalerij  1893. 
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CONSIDÉRATIONS   PHYSIO-PATHOLOGIQUES 

iOngtemps  considéré  comme  ne  remplissant  d'autre  fonction  que  celle 
Todorat,  ce  sens  dont  la  perte  nous  est  si  légère  à  supporter,  et  tenu 
ime  ici  pour  quantité  négligeable  par  les  cliniciens,  le  nez  a  pris 
leraenl  de  nos  jours  la  place  qu'il  mérite  d'occuper  en  pathologie  : 
le  place  de  premier  ordre,  il  la  doit  à  l'importance  et  à  la  multiplicité 
ses  fonctions  physiologiques,  aujourd'hui  mieux  étudiées  et  mieux 
nues. 

•  Rôle  physiologique  du  nez.  —  Le  nez  est  avant  tout  un  organe 
)iraloire,  secondairement  un  organe  olfactif.  A  ce  double  titre  il 
iplit  les  fonctions  suivantes  : 

•  Rôle  respiratoire.  —  Dans  la  respiration  le  nez  joue  le  rôle  :  a. 
*gane  introducteur  de  l'air,  car  il  représente  la  porte  d'entrée  des 
!s  respiratoires  :  b.  d'organe  modificateur  de  l'air,  qu'il  réchauffe  et 
lidifie  (*);  c.  d'organe  protecteur,  car  il  arrête  au  passage  les  pens- 
es inanimées,  retient  et  neutralise  les  poussières  animées  (germes  de 
es  sortes  (*),  nous  avertit  de  la  présence  dans  l'air  ambiant  de  gaz 
iibles  ou  toxiques;  d.  d'organe  régulateur  de  la  respiration,  par  l'in- 
lédiaire  des  réflexes  dont  la  nniqueuse  est  normalement  le  point  de 
irtH. 

'  Rôle  phonatoire,  —  11  consiste  à  donner  à  certains  sons  un  timbre 
cléristiciuc  les  difTérenciant  de  tous  les  autres  et  donnant  aux  idiomes 
emploi  de  ces  sons  est  fréquent  un  c^ichet  tout  spécial. 

•  Rôle  digestif.  —  Le  nez  intervient,  comme  organe  de  l'odorat,  dans 

AscHLNBKANDT,  Dlc  l{o<k'uliiii)(  lU'  Nast'  fiii'  iWv  Atniiing.  Wûrzimrg,  188(5.  —  Kayskr,  Dïr 

luup  jj^.r    >ost!  uiul  lier  crslen  Atniungi>w(>g(;  fiir  clic  Respiration.    Pflûgrrg  Archive, 

^'.   1887.. —  Buh:ii,  Vntersuchungcn  ziir  Plivsiologie  dor  >'ascnatmung.  Zri7»rAri/ï /ïir 

*-,  Mil  XVlll,  1888. 

^CKTz  et  Lermovez,  Pouvoîr  bactéricide  du  mucus  nasal.  BuU.  de  la  Soc.  de  biologie, 

ïei  1893. 

-^xdmann,  Alemreflexe  von  dcr  Nascnschleimliaul.  Arch.  fir  Phytiol.^  1887. 
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le  choix  de  nos  aliments;  il  nous  aide  de  plus  à  les  apprécier  soitannl 
leur  introduction  dans  la  bouche,  soit  immédiatement  après  leur  ingesticm, 
chaque  mouvement  de  déglutition  étant  suivi  d^une  expiration  qui 
entraîne  dans  les  fosses  nasales  les  effluves  des  mets  ingérés. 

4"  Rôle  sensuel  affectif.  —  Il  est  démontré  par  Tinfluence  des  odeurs 
sur  Tappétit  génital,  sur  la  bonne  ou  mauvaise  humeur,  etc. 

11.  Rôle  pathologique  du  nez.  —  Il  présente  à  considérer  Tinfluence 
du  nez  sur  Torganisme  et  réciproquement  celle  de  Torganisnie  sur  Icnei. 

1"  Influence  du  nez  sur  V organisme,  —  Toute  modification  apportée 
à  l'exercice  de  Tune  des  fonctions  que  nous  venons  d'énumérer  se  traduit 
par  un  trouble  correspondant.  Nous  passerons  en  revue  les  principaux  de 
ces  troubles.  Ils  retentissent  sur  les  organes  voisins  et  sur  Fensemblede 
Téconomie  par  des  mécanismes  divers  dont  les  plus  communs  sont,  ici 
comme  ailleurs,  Taction  mécanique,  l'infection  et  les  réactions  nerveuses. 

L'action  mécanique  est  représentée  par  l'obstruction  nasale  qui  provoque 
une  si  longue  suite  de  troubles  à  la  fois  respiratoires,  phonatoires, 
digestifs  et  sensoriels;  à  l'infection  correspond  le  groupe  si  important  des 
infections  d'origine  nasale  (*),  les  unes  ascendantes  (voies  lacrymales, 
sinus),  les  autres  descendantes  (pharynx,  trompes  et  cavités  de  loreille 
moyenne,  tube  digestif,  voies  respiratoires  inférieures);  les  réactions 
nerveuses  enfin  sont  représentées  par  les  réflexes  pathologiques  d'origine 
nasale. 

2°  Influence  de  V organisme  sur  le  nez,  —  Cette  influence  peul 
s'exercer  de  deux  façons  :  l'affection  qu'on  observe  dans  le  nez  relcfe 
tantôt  d'une  cause  généi*ale  telle  que  la  syphilis,  Tarthritisme,  la  neun- 
sthénie,  tantôt  d'une  cause  locale,  utérine,  gastrique  ou  autre,  retentissant 
sur  les  fosses  nasales  par  le  mécanisme  d'un  réflexe  ou  de  toute  autre  façon. 

Ces  courtes  considérations  suffisent  à  montrer  que,  loin  d'affecter 
aucune  indépendance  physiologique  ou  pathologique,  le  nez  présente  afec 
le  reste  de  l'organisme  les  rapports  les  plus  étroits  et  que,  sous  ce 
rapport,  il  peut  être  assimilé  aux  plus  importants  de  nos  organes. 


CHAPITRE  PREMIER 

INSUFFISANCE   ET  OBSTRUCTION    NASALES 


Ces  dcMix  tenues  sont  corrélatifs  :  celui  d'obstruction  désigne  un  pW- 
noinènc  physique,  constatiible  objectivement;  celui  d'insuflisànce  repond 
au  trouble  fonctionnel   principal,  l'insuffisance  respiratoire,  créée  par 

(')  Ghkliciie,  Los  infcclions  d'origine  nasale.  Thèse  de  Paris,  juillet  1804. 
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VftUti'uclîon.  On  dit  iii^iilTîs4iïH'r  cl  iioil  siip|>rossit>ii  rie  ta  fiMuiion  rcspi- 

IrJtûirc  du  nez,  parce  que  robslniction  vsi  mremeiil  iisscî  cuni[ïlùtiJ  pour 

Ipfvdiiire  I  auriiliilation  abiiolue  do  cftle  ronctitin  ;  ce  n'est  iriiilleui'^  \i\ 

i  qu'uir  i[ut'stînu  tle  degré  el  nous  verrons  qu'en  pi"atit]ue  Tini^unisarice 

t^^juivnut  sniivenl  à  rannihilahoiK 

[|  y  a  insuflisanee  nasulr  loules  les  fois  (pril  existe  un  obsbcle  an 
[ia>sig*Mle  Tair  dans  h  partie  de?*  voies  roî^piiTihMi'Cs  supérieures  con!- 
jdsLMïiilre  loridee  extérieur  des  tiifrines  et  la  lyre  supérieure  du  voile 
du  [wLiis  :  il  est  diuie  periuiis  de  confondri'  dans  une  même  desscriplinn 
robiriRlion  naside  et  Tobstruetion  rétro-uaâfde,  eelle  dm  fiasses  uas^iles 
prti|aTmeut  dile;^  r!  eelle  de  leur  iirriére-eavité.  Les  elVets  de  eette  îiuper- 
infiibililê  sont  d  ailleurs!  sensiblement  les  mêmes,  quel  que  soit  le  siège 
(Ir  l  nhïiiroctioit  dans  la  [viirtie  îles  voies  aériennes  ainsi  linntées* 

L'iasuriisauee  el,  a  plus  i^jrle  raison,  la  suppression  de  la  respiration 
nasille,  a  pour  eonséquenee  inéluetable  rétablisseuient  de  la  respiration 
buccale.  C'est  rette  dernière  qui  est  Torigiiie  de  la  [ilupart  des  méfaits 
derijjstruetion  nasale;  son  rèle  uélaste  est  une  eonséquenee  naturelle 
4*!M)n  earaetère  anlipbysifdogîque. 

Bien  )|u'en  elîet  la  ilisposilion  anatomiipie  de  notre  pharynx  permette 
laccès  ou  larynx  de  Tair  qui  pénétre  dans  notre  bouehe,  le  neï  ne  repré- 
wnlr  fïfjs  moins  rorifiee*  supérieur  des  voies  respiratoires,  la  eavité 
litax'ale  n'étant  en  somme  que  Tentrée  des  voies  digestives.  Cela  est 
Bi  xmi  que  ebez  certains  animaux  supérieurs,  tels  que  le  cheval,  les 
I  fi'tnws,  les  paebyderuies,  les  parties  supérieures  des  voies  respira- 
I  iûiresel  digestives  sont  nettement  séparées  et  la  respiration  ne  peut  se 
|Wre  que  [>ar  les  narines.  Et,  d'ailleurs,  sans  faire  appel  à  Tanatomie 
cori}ji;irée,  il  suffit  de  s'étudier  soi-même  pour  s'apercevoir  que,  si  la  res- 
pimliiin  nasale  se  l'ait  na  tu  relie  meiit,  iueoïiseiemment,  la  lesfii  ration 
Ijucale,  au  ronlraire,  exige  un  effort,  una  attention  souteinie;  elle  est 
consciente  et  voulue.  L'attitude  normale  de  la  bouebe  est  rattitntle  fer- 
iiiép;  eVst  là  la  position  naturelle,  la  position  de  re[K)s,  parée  qu'elle 
«exige  le  coneours  d'aucun  muscle  :  les  lèvre»  étant  an  eontact,  la  preii- 
siftn  atmosphérique  sutlit  à  maintenir  les  màehuîres  rapprochées  sans  que 
b's  aniseles  masticateurs  aient  a  intervenir.  Mez^eiv,  puis  Donders  (/)  ont 
"Hintré  qu'il  existe  dans  res[ïacc  eomjïris  entre  le  dos  de  la  lauj^oe  d'une 
pî^rl,  la  vonte  et  le  vt)ile  du  palais  de  Taiilre,  une  pression  iiéj^iitive  de  3 
••  iiailliinétn^s;  quant  â  Tespaee  compris  enire  la  face  iiderieure  delà 
ue,  les  dents  et  les  lèvres,  il  n'est  que  virlueL  iine  adbén^nce  intime 
-l>rotluisanl  entre  ces  (Knlies  quand  la  buncbc  (^st  téruiée.  Dés  que  nous 
voulons  ouvrir  celle-ci  lefiort  commence;  il  nous  faut  lutter  contre  cette 
sion  négative  et  vaincre  cette  adhérence;  le  njaxillaire  inférienr 
iisse,  c est  là  le  lait  saillant;  mais  la  iiiàcboire  supérieure  ne  reste 
J*^s»bsukimenl  iuuuobilc,  elle  s'élève  légèrement  en  même  temps  que  la 


Cl  ilcji  M^x:luirit!imii«  des  Saugei^s^.  Pflûgn'i*  Arch..  IkL  X,  1875, 
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face  et  toute  la  tête  dont  elle  est  solidaire;  or,  ce  double  mouvement  ne 
peut  s'exécuter  sans  un  certain  effort  musculaire,  effort  qui  passe  ina- 
perçu lorsqu'il  est  intermittent,  lorsque  les  phases  de  contraction  sool 
séparées  par  des  phases  de  relâchement,  comme  dans  Tacte  de  la  masti- 
cation, mais  qui  devient  très  sensible  lorsqu'il  est  soutenu  et  prolongé; 
il  se  traduit  alors  par  de  la  fatigue,  voire  par  des  tiraillements  et  des 
douleurs,  dans  les  muscles  contractés. 

La  respiration  buccale  qui  exige  une  attitude  aussi  peu  physiologique 
(|ue  celle  de  Touverturc  permanente  de  la  bouche  est  donc  une  Yéritabk 
anomalie  :  ses  effets  nuisibles  Tiennent  s'ajouter  à  ceux  de  l'impennéabi- 
lité  nasale  elle-même.  De  là  la  nécessité  de  diviser  ce  travail  en  don 
parties  :  Tétude  de  Tinsuffisancc  nasale  d'une  part,  celle  de  la  respiratioo 
buccale  de  Tautre. 


§  I.  —  S\*MPT0MAT0L0G1E 
A.  —  Inanffisance  nasale  et  see  conBôquences. 

Les  troubles  auxquels  donne  lieu  le  défaut  de  perméabilité  du  nei. 
varient  suivant  que  l'obstruction  est  permanente  ou  passagère,  ancienne 
ou  récente,  totale  ou  partielle,  uni-  ou  bilatérale. 

a.  Gène  respiratoire.  —  Le  premier  effet  de  cette  obstruction  est 
une  sensation  subjective  plus  ou  moins  pénible  de  gêne,  d'obstacle  au 
passage  de  l'air.  Cette  gêne  peut  être  fugace  ou  bien  au  contraire  durable 
et  fixe. 

Dans  le  premier  cas,  le  nez  peut  se  boucher  et  se  déboucher  spontaué- 
ment  au  moins  en  apparence;  il  n'est  même  pas  rare  que  l'obstruction 
unilatérale  passe  rapidement  d'une  narine  à  l'autre,  celle  qui  était  libre 
se  bouchant  au  moment  où  l'autre  redevient  perméable  ;  telle  est  robslmc- 
tion  à  bascule  due  à  la  tuméfaction  congestive  de  la  muqueuse;  elle  se 
produit  surtout  au  lit  du  côté  sur  lequel  le  malade  se  couche.  D'autres 
ibis  la  sensation  d'obstacle  respiratoire  disparaît  pour  un  certain  temps 
après  un  accès  d'éternuement,  après  l'action  de  se  moucher  :  l'expulsiot 
de  mucosités,  de  pus,  de  caillots,  de  croûtes,  est  alors  la  cause  de  & 
soulagement. 

L'obstruction  permanente  est  susceptible  de  se  traduire  par  un  certai 
nombre  de  types  de  troubles  respiratoires.  Tantôt  l'inspiration  et  l'expi 
ration  sont  également  gênées,  tantôt  l'obstacle  au  passage  de  l'air  n'es 
pas  aussi  marqué  aux  deux  temps  de  la  respiration  :  il  arrive,  par  exempk 
qu'à  l'inspiration,  une  ccrtiiine  quantité  d'air  puisse  pénétrer  dans  k 
fosses  nasales  et  les  traverser,  tandis  que  cet  air  ne  saurait  être  expuls 
jKir  la  même  voie,  les  efforts  d'expiration  et  d'expuition  semblant  a 
contraire  augmenter  l'obstruction.  Cela  tient  à  ce  que  la  tuméfactior 
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sa  fûi'UJt",  ti^  rùli'  iriiii  flujïel  ou  d'une  si^iipape  ne  poiivanl  M"  «(HileviT 

i|UP  ibn^  Liû  si'tis.  ïkim  a*^  catî  ei'  n^*st  pii^  smilonient  laîr,  niais  aussi  li*s 

îiérrélHiiis  ({tii  ti*'  pfuvt'ut  rhoiriitUM"  qtit^  il'av.ml  en  arrièrT;  ainsi  vnil-an 

comnuirîéiiienl  ik'.^  individus  porloiirs  de  qiiem\s  de  cornet  hypeilrophitVs 

M  (î<*  polj  [MIS  choanaux^  ne  pouvoir  e^puber  leurs  nuicosîtés  nasales  psir 

\n  narines,  niais  les  aspiivr  dans  leur  phin-ynx  el  so  moucher  eu  f|nelt|ue 

mrk  |KU"  la  gorge.  Uu  trotdjle  inverse  îs'olisei've  chez  les  umLides  drmt 

les  ailes  du  oes»  inâunisaniuiont  résistanies,  s'il  ira  JSM'nt  et  saecotenia  la 

doîsoti  à  chaque  inspîraliou:  les  narines  se  rétréeisseni  alors  d  aillant 

pWqoe  TelVort  ius|Hratuire  est  plus  considêralde, 

■  L'iiilensite  de  la  sefisaliûu  éprouvée  par  le  malade  n'est  pas  toujours 

*m  rapport  avec  le  dcgnî  de  rohslruétiïMi:  il  faut  ici  tenir  coujpte  de 

raCDHitiimauee.  Les  obstructions   [uissageres  ou  réecnles  sont  souvent 

celles  qui  itnportunent  le  plus.  Lorsque  rinipemiéabilité  s*étiddit  nqvide- 

filent  et  acquiert  d'enddée  un  dej^ré  marqué,  il  n'est  pas  rare  de  voir  le 

tiiâlaile  éprouver  une  oppression,  une  soif  d'air  qui  rappelle  les  prernièn^s 

pW's  de  rasphyvie;  il  lutte  vainement  contre  Tnlistacle,  le  calibi-e  des 

teesnasides  n'est  plus  sutlisant  pour  assurer  le  renouvel leuient  de  Tair 

'laos  les  pouinonti:  après  queltpies  uiiimtes  d'efforts,  une  grande  inspim- 

(loiï  buccale,  instinctive,  vient  calmer  niomontanémeul  le  besoin  d'air* 

l^^t^,  le  malade  ignonint  encore  l'art  de  sujipléer  à  riusullîsance  nasale 

fiar  bi  respiration  buccale,  les  troubles  réap paraissent  et  se  repnuïnisenl 

f'»ns  te  uiènie  ordre  jusqu'à  ce  que  raccoutumance  a  la  respiration  buc- 

a/e  se  soit  établie. 

Mais  il  est  exceptionnel  que  rimperméabilité  du  neï  soit  asses!  accusée 
^  s'iusUille  aussi  soudaineuienl  pour  que  bis  troubles  fonetioimels  pré- 
'fttent  cette  intensité.  Le  [tins  souvent  roiïstruclion  se  produit  insen- 
blemeut,  proj^ressivetnent.  et  le  malade  sliabitue  peu  à  peu  à  la  gêne 
i*elle  provoque;  il  s'établit  chez  lui,  presque  h  son  insu,  une  sorte 
adaptation  a  la  respimtion  buccale  i|in,  de  consciente  qu'elle  était  au 
hui,  devient  bientôt  inconsciente;  il  gîirde  alors  conslannnent  la  bouche 
tl.r*ou verte  el  oublie  si  complètement  son  insuttisance  nasale  que  le  jom^ 
*  il  vient  consulter  le  rnédecju  pour  un  syniplôtne  secondaire,  tel  (jne 
'  Venrouemeul  ou  de  la  sécheresse  de  la  ^or^e,  il  est  profondément  sur- 
iï5i  d  apprendre  que  son  nez  est  impennéable  à  Tair. 
pb-  Modtfk-iitiouft  des  sécrëtionH.  ~  La  gcne  respiratoire  n'est  pas 
Unique  conséquence  de  l'obstruction  misale.  Les  sécrétions  n'étant  plus 
Jajées  par  le  courant  d'air  d  inspiration  et  d'expiration  et  surtout  ne 
buvant  plus  être  commodéuient  expulsées  par  des  elTorts  d  e\|>uition. 
HDiue  dans  Tacte  de  se  ujoucher,  s'accuniulent  dons  les  losses  nasales, 
*j«JUrnenl  dans  les  niéat^^  et  sur  le  [)laucher;  souvent  elles  s'y  allèrent  et 
ï'^nnent  une  mauvaise  odeur;  les  principes  nouveaux  qui  résultent  de 
•*r  décoiu[>ositioii,  di^vienuent  uiu^  cause  d'irritatiiui  pour  les  tissu> 
*c  lesquels  ils  sont  eu  contact.  Cette  action  irritante  nous  est  nettement 
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révélée  par  les  lésions  légiimentaires  que  l'on  observe  dans  les  cas  où 
les  mucosités,  assez  abondantes  pour  s'écouler  spontanément  des  narines, 
viennent  constamment  souiller  la  lèvre  supérieure  ;  la  peau  de  celle-ci 
rougit,  s'épaissit,  devient  le  siège  d'une  sorte  d'eczéma  et  parfois  d'un 
véritable  sycosis,  accompagné  de  lissures  et  de  crevasses  qui  peuvent 
devenir  la  porte  d'entrée  de  germes  infectieux  (tuméfactions  ganglion- 
naires, poussées  érj'sipélatcuses). 

Pour  les  mêmes  raisons,  le  contact  prolongé  de  ces  sécrétions  avec  b 
pituitaire  l'irrite  et  l'enflamme;  le  gonflement  de  la  muqueuse  vient  alors 
accroître  l'imperméabilité  du  nez.  Une  autre  cause  contribue  d'ailleuRj 
à  augmenter  le  volume  de  la  muqueuse  :  le  ralentissement  de  la  circu- 
lation de  l'air  dans  les  fosses  nasales  s'accompagne  d'un  ralentissement 
simultané  de  la  circulation  sanguine  et  lymphatique  dans  l'épaisseur  de 
la  pituitaire;  cette  stase  aboutit  à  une  congestion  permanente  bientôt 
suivie  d'altérations  inflammatoires  des  tissus  périvasculaires.  La  réunion 
de  ces  deux  causes,  irritation  par  les  sécrétions  et  troubles  circulatoires, 
explique  l'hypertrophie  marquée  de  la  nmqueuse  qui  se  produit  si  com- 
munément au  delà  d'un  point  sténose.  Bien  que  ce  fait  paraisse  au  pre- 
mier abord  en  contradiction  formelle  avec  les  lois  bien  connues  de  la 
pathologie  généi^ale  des  rétrécissements,  c'est  une  constatation  qu'on  est 
à  même  de  faire  chaque  jour,  par  exemple  chez  les  individus  porteurs 
d'éperons  de  la  cloison. 

c.  Troubles  de  Vodorat.  —  Les  fonctions  olfactives  et  phonatoires 
du  nez  sont  compromises  en  même  temps  que  ses  fonctions  respiratoires. 
L'odorat  est  émoussé  ou  supprimé  en  vertu  d'un  trouble  mécanique,  le 
transport  des  particules  odorantes  vers  la  zone  olfactive  ne  s'effectuant 
plus  ou  s'efTectuant  mal  ;  la  désobstruction  du  nez  est  alors  suivie  du 
retour  immédiat  de  l'odorat.  C'est  du  moins  ce  qui  se  passe  au  début: 
mais,  à  la  longue,  des  phénomènes  inflammatoires  peuvent  se  surajouter 
aux  causes  d'obstruction  et  contribuer  pour  leur  part  à  produire  l'anosmie: 
dans  ces  conditions,  la  perte  de  l'odorat  survit  au  rétablissement  de  la 
perméabilité  nasale. 

d.  Troubles  de  la  phonation.  —  Quant  au  rôle  si  important  joué 
par  le  nez,  en  tant  que  cavité  .le  résonance  dans  la  phonation,  il  est 
toujours  plus  ou  moins  réduit.  Les  troubles  de  la  parole  qui  résultent  de 
ce  fait  sont  connus  de  tout  le  monde;  ce  sont  ceux  qu'on  observe  chez 
les  individus  qu'on  accuse  comnnmément  de  parler  du  nez  pour  signifier 
en  réalité  par  là  qu'ils  n'en  parlent  pas.  Kùssmaul  les  a  réunis  sous  le 
nom  de  rhinolalie  close,  de  rhinolalie  fermée;  la  voix  est  éteinte,  morte, 
une  partie  des  sons  qui  doivent  venir  résonner  dans  le  nez  et  s'y  enrichir 
d'harmonicjues  étant  émis  directement  par  la  bouche.  Nous  ferons  allu- 
sion dans  un  autre  chapitre  au  rôle  indirect  que  l'obstruction  nasale 
semble  jouer  parfois  dans  le  bégaiement  (voy.  Troubles  de  la  parole). 

Ce  ne  sont  pas  seulement  les  fonctions  des  fosses  nasales  elles-mêmes 
(fui   se   trouvent   compromises   par   leur   obstruction,    celles  d'organes 
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iftisins  ri  inènie  éloîf^urs  stihissénl  le  rontrïM-unn  ite  leur   insudUîinré. 

e,  Trùuhivë  de  la  di^ijinfifum.  —  L;i  tlf'^rluiitioii  esl  tliCiiciln  jMiTe 
\[nàh  exige,  pour  s*n€t*oiri|>lir  aiseriient,  rorclusion  de.s  liivws  nt  par 
ronmiuenl,  chez  T individu  donl  Ir  nvz  osl  liourbi-,  tu  suspension  de  h 
respiration*  Lorst|iie  le  iijyiivenu*nt  de  déglutition  peiil  êln^exeeiitt»  nijude- 
iiiRnt*  lorst|u1l  s'agit  par  e\eiuple  d 'avaler  un  ht  A  al  inien  taire  solide  ou 
(Itîffii-i^olide,  le  trouble  est  peu  apparent.  Il  en  est  (nul  autreitienl  lors- 
i\{\ï\  iki^îï  (le  lioire,  de  vider  un  verre  ou  une  pru  tion  de  vt^rre  d'un 
trail;iei  l*nrrèl  res|>ïratoire  ne  saurait  se  |>rolonger  un  temps  suFïisanl 
(lour  pru je Urt^  raeeouiplissenient  innnêdial  de  lu  fonction;  le  nudade 
frartîoïriie  le  travail  de  déglutition,  il  hoil  k  petît;^  eou|)s,  par  gorgées 
Hiîcccî^Hives,  n*preiiaut  haleine  par  la  hooelie  entre  ehaipie  reprise.  Ow7. 
!(S  naurrissons,  ee;^  Inuddes  acipiiêrent  luie  iuiportance  cafulale  :  on  les 
voil  prendre  le  sein,  aspirer  quelques  gouttes  de  lait,  puisse  rejeter  en 
i^rrirre  jH>ur  inspirer  l'air  qni  leur  manque;  ils  re|ïrennenl  !e  seiin  mais 
jiiHir  quelques  inf^tants  seulemenl,  la  même  ruenace  d'as[)liYxie  se  faisîmt 
liimliil  ^?nlir;  les  cris  qu'ils  poussent,  après  la  reproduction  de  plusieurs 
phases  semblables  indiquent  à  la  fois  et  leur  sensation  pénible  de  manque 
liWet  riuqujisssmee  où  ils  sont  de  eahuer  leur  faim. 
iLa&at^^  dont  sont  alteinls  non  seulement  les  enfants,  mais  encore 
Pimeoup  déduites  atteints  d'obstnielîon  nasale,  paraît  également  i\dever 
fÉltenUe  de  la  déglutition.  A  Tétat  nonnal  la  salive,  qui  altlue  inees- 
î^'iianient  dans  notre  bouche,  est  déglutie  inconsciemment  au  fur  et  à 
îiiesun*  de  sa  prorluctioiu  Comme,  dans  les  ras  d'obstruction  nasale,  b 
^li'gliïtitiou  exige  un  elVorl  conscient  et  voulu,  la  salive  ne  sera  déglutie 
f['|p.^i  les  conditions  où  cet  etfort  est  possible  se  trouvent  réalisées,  cest- 
«ilireii  Télat  de  veille  et  chez  radulte,  Pendant  le  sommeil  chez  ladulte, 
'«it  et  jour  chez  les  jeunes  entants,  la  salive  s  écoute  par  les  commis- 
''r^s.  Le  phénomène  peut  ne  pas  frapper  le  m^ilade  ni  son  entourage  :  on 
f  m'ouiiait  a  Thumidité  constante  du  coin  des  lèvres  ou  bien  encore  aux 
phes  de  salive  que  présente  Toreiller  sur  lequel  dort  le  malade. 

f*  Troubles  du  sommeil.  —  Le  sommeil  est  troublé  surtout  ahez 
i  jeuites  enHmls  qui,  incapables  de  comprendre  et  de  sentir  la  nécessité 
pa  respiniliou  buccale,  mettent  nn  temps  assez  long  à  en  accpiérii-  lliabi- 
î^,  A  Tétat  de  veille  cependant,  le  trouble  respiratoire  peut  élre  plus  ou 
>ins  masfjué  chez  eux  par  l'ouverture  instinctive  de  la  bouelie;  pendant 
Sommeil,  il  en  est  autrement  :  les  mâchoires  et  les  lèvres  reprennent 
•r  position  normale  de  i^pos,  elles  se  ra|>prochent  et  Toritice  buccal 
^d  à  se  fermer,  la  respiration  redevient  alors  exclusivement  nasale  et, 
nime  elle  e^t  défectueuse,  les  eflets  de  son  insnHisance  ne  tardent  pas 
Refaire  sentir  ;  après  une  ou  plusieurs  heures  de  souimeiL  les  inspira- 
^itïideviemunit  laborieuses,  la  dyspnée  s'accuse  et  Ton  constate  tous  les 
gtiesd^une  asphyxie  croissiinte,  le  visage  se  cyanose,  le  corps  s©  couvre 
^  sueurs,  renfant  s'agite,  se  tourne  en  divers  sens,  rejette  draps  et  eou- 
'tlures,  urine  dans  son  lit  (énurésie  nocturne),  a  des  cauchemars  terri- 
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liants  (terreurs  nocturnes)  que  traduisent  des  plaintes  incohérentes;  pais, 
les  troubles  atteignant  leur  apogée,  il  se  réveille  brusquement  en  proie 
à  une  vive  anxiété,  s'asseoit  rapidement  sur  son  lit  et,  la  volonté  reprenant 
son  empire,  fait  quelques  larges  inspirations  buccales;  le  calme  se  rétablit 
et  Fcnfant  se  i-endort  jusqu'à  ce  que,  après  un  délai  variable,  une  antre 
crise  d'insuffisance  respiratoire  vienne  interrompre  de  nouveau  le  som- 
meil. D'autres  Fois,  les  choses  se  passent  un  peu  différemment;  renEmt, 
dont  le  sommeil  était  relativement  calme,  s'éveille  soudainement,  prb 
d'une  toux  rauque  et  bruyante,  accompagnée  d'un  sifflement  inspiratoire 
qui  caractérise  le  faux  croup.  Les  crises  de  suffocation,  de  laryngite  stri- 
duleuse  ou  de  spasme  de  la  glotte  peuvent  se  reproduire  plusieurs  foii 
par  nuit.  Le  repos  nocturne  se  trouve  alors  singulièrement  compronm; 
il  peut  en  résulter  pour  le  petit  malade  un  véritable  épuisement. 

Chez  les  adultes  ou  chez  les  enfants  dont  l'éducation  à  la  respiration 
buccale  est  déjà  faite,  les  troubles  ne  sont  plus  les  mêmes;  la  boucbe 
reste  constamment  ouverte,  même  pendant  le  sommeil  et  la  respiration 
nocturne  est  exclusivement  buccale;  les  crises  d'oppression,  lescaock- 
mars  s'atténuent  ou  disparaissent,  mais  il  s'établit  alors  un  ronflemefll 
sonore,  parfois  assez  bruyant  pour  être  entendu  des  pièces  voisines  et 
bien  distinct  par  son  intensité  du  bruit  faible  et  sourd  que  produisent  les 
gens  qui  ronflent  la  bouche  fermée.  Ici,  en  effet,  le  voile  du  palais  retidé, 
flasque,  pendant  inerte  sur  la  base  de  la  langue,  barre  en  quelque  sorte 
le  chemin  à  l'air  qui  doit  le  soulever  aux  deux  temps  de  la  respiration; 
de  là  une  succession  de  vibrations  beaucoup  plus  fortes  que  celles  dont 
peut  être  animé  le  voile  dans  la  respiration  purement  nasale. 

g.  Troubles  auriculaires  et  oculaires.  —  L'insuffisance  de  la  res- 
piration nasale  amène  fréquemment  une  insuffisance  de  la  ventilation 
tubairc  qui  se  traduit  par  la  diminution  de  l'audition,  des  bourdonne- 
ments, éventuellement  même  par  dos  vertiges.  Ces  troubles  peuvent  se 
produire  des  deux  côtés  à  la  fois  ou  se  localiser  à  celui  de  la  fosse  nasale 
atteinte  en  cas  d'obstruction  unilatérale.  Objectivement  on  constate  soit 
un  simple  enfoncement  de  la  membrane,  indice  de  la  raréfaction  de  l'air 
dans  la  caisse,  soit  la  présence  dun  exsudât  qui,  séi*eux  au  début,  peut 
ultérieurement  devenir  puinjlent,  par  suite  d'infections  secondaires  se 
faisant  à  la  faveur  de  la  stagnation  et  de  la  décomposition  des  mucosités 
dans  la  partie  profonde  des  fosses  nasales  et  dans  le  cavum. 

Divers  troubles  oculaires,  tels  que  les  modifications  du  champ  visuel, 
Tasthénopie,  le  scotome  scintillant,  l'iritis,  la  névralgie  ciliaire  peiiTent 
accompagner  l'obstruction  nasale  et  disparaître  avec  elle.  Si  l'on  accepte 
la  théorie  de  Ziem,  ces  divers  troubles  seraient  dus  h  une  stase  sanguine 
dans  les  vaisseaux  de  l'orbite  et  du  globe  oculaire  résultant  elle-même  de 
la  gêne  circulatoire  dans  les  vaisseaux  du  nez,  en  vertu  des  anastomoses 
nombreuses  qui  unissent  les  uns  et  les  autres.  Si  l'hj'perémie  oculaire 
n'est  pas  compensée,  comme  on  pourrait  s'y  attendre,  par  une  circula- 
tion collatérale,  c'est  que,  en  cas  d'imperméabilité  nasale,  la  puissance 
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liratrice  ties  |Kïiiiiions  *^st  iiiiiotndrie  et  (jUis  |Kir  suite»»  r**'i'ihliiiseït!mt 

I   diiiu'  tt*lle  LÛretiLituni  rolhlcnile  est  [ilii!*  <iii'lirile  tjii'îi  ïviai  iiuniKil* 

m  11.  Troubles  nerveux.  —  Les  eéphaléeis,  les  |)rsiinictirt^  de  tête  danl  sr 

P^plaipfeiit  son  vont  le^  inilividiis  atteints  (rinsiilljï^ance  niissik'  [univriit  être 

I    (^Tisidéreeî*  l;iiitnt  coiniinj  I  elïet  ir^n  rélk'.vi*  dii  h  la  rjuisi*  in^iiie   di" 

■iVbstmctioii,  tanUVl  à  Ja  présences  d'im  citées  dacide  e:iriKinti|tie  d^ms  h 

wing  ré^ultiiit  du  l'alentbî^enient  dc;^  échon^'eri  respiotoire^,  tantnt  eiiJtii 

B|  ufiti  stase  dans  les  vaisseiuix  snri^uins  rt  lyiiipluihqucs  des  jtiêniiiges  ri 

ilu  cenenu  dont  les  rapports  avec   la  eireiitation  de  ta   pihirtiiire  soni 

caiinus.  Ces  riip|>rîrls  ont  été  invoquée  pour  explkpiiir  la  dirainiition  tk* 

radiiité  iiitelleeluelle  si  héquente  en  cas  d'insuniïyiiice  oasnlc  :  la  dimi- 

Bnutirïn  de  la  inéinoire,  TiinpOîiHilïilité  de  lixer  Tattention,  1  inaptitude;  an 

■tavâil,  la  paro^se  intellectuelle  roiistitucnt  un  syndromes  rpio  (iuye(')a 

■ir^po^  d  appeler  Vapronexie, 

l|  A  la  vérité  pinsienjs   causi's  pai'aiss(Nil  intervenir  pour  produire  ces 

^rouble^:   lo^  douleurs  de  tele  qui  enlèvent  toute  activité  eérélïrale,  la 

diminution  de  I  auilitiun  ipii  supprime  une  sotirce  importante  d  exeiliilinu 

inlellcehielle,  et  surtout  la  neurasthénie  e\[di()uent  leur  déveloftpcrocnL 

Irirmmnîe.  les  Irouhles  de  la  nutrition,  ré|*uiseuient  nerveux  ipn  t-n  est 
Il  coti^étpjenee  provoquent  en  eflet  coniniunément  un  état  neurastliénique 
plus  ou  moins  accusé  avec  toutes  ses  conséquences  ;  fatif^me  phy&ique  et 
momli:!,  prostration^  hypochondrîe* 
H  i*  TroubifA  du  dérdoppement.  —  Les  conséquences  de  l'obstruction 
Htesale  que  nous  avons  étudiées  jnsf|u'ici  ne  sont  pour  la  plupart  que  de 
Kniples  modilications  ronctionnellûs,  incapables  de  survivre  a  la  dispa- 
Ipition  de  leur  cause.  H  en  est  tout  autrement  des  troubles  qu'il  nous  reste 
i  étudier;  ceux-ci  ne  se  traduisent  pas  seulenjent  par  des  nuKlifications 
île  foDctions,  mais  encore  par  des  altérations  anatomiqucs  persistantes  et 
fcûKTeut  indélébiles  :  nous  voulons  parler  des  troubles  de  développement. 
■    Dtuï    conditions    sont    nécessaires     [mur    leur    réalisation  :    il    faut 
premièrement  que  rinqierméabililé  du  neï  soit  durable  et  prolongée» 
deuiiètiieiuent  qu'elle  survienne  dans  le  jeune  i\ge  ou  tout  au  moins  avant 
^rachivejnent  de  la  croissance.  Deux  (considérations  a  leur  tour  en  expli- 
Jpent  la  production  :  en  dépit  de  la  Bup[déance  buccale,  la  suppression  de 
Il  respiration   nasale,  seule   physiologique»    al>outit  d'une  part  à    une 
insullisauce  respiratoire  et  piu^  c^inséquentâ  une  diminution  de  rhcmatoset 
Quatre  part   à  des  eflbrts  inspinitoires  à  tendance  compensatrice  dont 
1  action  déformante    se   fait  aisément    sentir   sur  un   squelette  incoin- 
plekment  solidilié.  Ces  modilications  portent  sur  la  face,  te  thorax  et  la 
(lionne  vertébrale, 

^  la  face  elles  se  tniduisent  par  une   êtroitesse  iiiusi^itée  des  fosses 
'^^^Jes,  la  déviation  de  la  cloison  et  ratrophie  du  maxillaire  su|>éneur* 
lésions  du  maxillaire  priraent  par  leur  iiuportance  les  autres  niodi- 

p  <««i%,  Udicr  A|)rofrcxk.  Beuiêche  med.  Woch.,  IS87,  n*  43,  ol  188g,  ii-  m. 
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fications  du  sfpielette  facial.  L'os  est  rétréci  dans  son  diamètre  transYersal 
tandis  que  ses  dimensions  antéro-postérieures  sont  accrues  :  le  rétré- 
cissement transversal  s*opère  surtout  aux  dépens  de  Tapophyse  palatioe 
qui,  au  lieu  de  rester  horizontale,  se  relève  obliquement  en  haut;  lalk»- 
gement  du  diamètre  antéro-postérieur  se  fait  aux  dépens  de  Tapophyse 
alvéolaire  qui  est  projetée  en  avant.  Ces  modifications  se  produisant  sur  les 
deux  maxillaires  supérieurs  à  la  fois,  il  en  résulte  d'une  part  une  eiap* 
ration  de  la  concavité  de  la  voûte  palatine,  qui  gagne  en  hauteur  ee 
qu'elle  perd  en  largeur,  de  Tautre  une  déformation  du  bord  alvéolaire.  Ai 
lieu  de  rappeler  Faspect  d'une  voûte  en  plein  ceintre  surbaissée,  le  pahis 
oiïre  alors  celui  d'une  ogive  plus  ou  moins  accusée  dont  les  deux  jamlngs 
se  réunissent  angulairement  en  V  sur  la  ligne  médiane  :  en  ce  pointa 
constate  parfois  l'existence  d'une  crête  antéro-postéricure  formée  pv 
le  bord  inférieur  du  vomer  qui  vient  faire  saillie  entre  les  deux  api- 
physes  palatines.  De  son  côté  Tarcade  dentaire  supérieure,  au  lieu  de 
présenter  une  courbe  demi-circulaire,  ou  presque  demi-circulaire,  conme 
à  Tétat  normal,  offre  la  figure  d'une  ellipse  plus  ou  moins  allongée  d'anot 
en  arrière.  Les  incisives  anomalement  saillantes  refoulent  la  lèvre  sapé- 
Heure  qui  les  laisse  à  découvert  ;  la  face  externe  des  petites  molaires  et 
des  premières  grosses  molaires  supérieures  rangées  sur  une  courbe  i 
rayon  plus  court  que  celles  de  la  mâchoire  inférieure  vient  en  contact 
avec  la  face  interne  des  dents  correspondantes  de  celle-ci,  tandis  que  les 
dernières  molaires,  implantées  sur  un  point  de  la  courbe  moins  modifié 
par  le  processus,  occupent  une  place  à  peu  près  normale  et  paraissent 
déjetées  en  dehors. 

L'évolution  des  dents  est  singulièrement  troublée  par  ces  modificatioos 
du  bord  alvéolaire  :  les  dernières  venues  ne  trouvant  pas  la  place  néces- 
saire pour  se  ranger  à  côté  des  précédentes,  chevauchent  mutuellemeni, 
s'implantent  vicieusement  ou  bien  s'arrêtent  dans  leur  croissance 
<microdontisme). 

Le  trouble  du  développement  ne  se  limite  pas  aux  apophyses  palatine 
et  alvéolaire;  le  corps  même  de  l'os  est  touché  et  l'antre  d'Highmorese 
trouve  rétréci  dans  toutes  ses  dimensions.  Jointes  à  l'état  rudimentaire 
des  os  malaircs,  ces  lésions  contribuent  à  l'aplatissement  des  pommettes. 

Chose  remarquable,  le  maxillaire  inférieur  qui,  à  l'inverse  du  supé- 
rieur, donne  aisément  prise  au  rachitisme,  reste  indemne  :  mais  toutes 
normales  que  soient  ses  dimensions,  elles  semblent  exagérées  par  rappoK 
à  celles  du  maxillaire  supérieur  :  de  là  une  saillie  anomale  du  menton  et 
l'élargissement  apparent  de  la  partie  inférieure  de  la  face. 

La  concavité  de  la  voûte  palatine  ne  peut  augmenter  sans  que  le  dia- 
mètre vertical  des  fosses  nasales  ne  diminue  d'autant  :  aussi  la  cloison  da 
nez,  dont  le  développement  en  surface  ne  s'arrête  pas,  doit  ou  s'incurver 
ou  franchir  les  limites  du  cadre  trop  étroit  qui  l'enserre  ;  dans  le  premier 
cas  il  se  fait  une  déviation  à  plus  ou  moins  grande  courbure,  dans  le 
second  on  voit  apparaître  une  saillie  du  bord  inférieur  du  vomer  entre  les 
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apophyses  palatines  ou  plus  rarement  une  saillie  angulaire  de  la 
du  nez.  D'autres  fois  le  travail  d'extension  du  septum  s'arrête  ;  il  ne 
échit  pas,  mais  les  matériaux  qui  devaient  servir  à  son  développement 
urface  s'accumulent  en  un  point  qui  augmente  d'épaisseur  :  il  se 
eune  crête  plus  ou  moins  saillante,  un  éperon.  Ces  déviations  et  ces 
sissements  constituent  souvent  un  obstacle  à  la  respiration  nasale 
est  nécessaire  de  lever,  après  avoir  supprimé  la  cause  première  de 
lerméabilité. 

mécanisme  de  ces  vices  de  développement  a  été  diiïéremment  inter- 
\,  Deux  théories  principales  sont  en  présence  :  dans  l'une  on  émet 
othèse  d'une  atrophie  par  défaut  de  fonctionnement,  dans  l'autre  celle 
g  déformation  mécanique.  C'est  une  loi  de  pathologie  générale  que 
organe  dont  la  fonction  est  entravée  tend  à  s'atrophier.  H  se  passerait 
les  fosses  nasales  ce  qui  se  passe  pour  la  cavité  orbitaire  chez  les 
es  sujets  à  qui  l'on  pratique  l'énucléation  du  globe  de  l'œil  :  s'ils  ne 
(tiennent  pas  constamment  dans  leur  orbite  un  œil  artificiel,  la  moitié 
i  face  du  coté  opéré  présente  dans  Tàgc  adulte  des  dimensions  hifé- 
•es  à  celles  du  côté  sain.  Par  un  mécanisme  analogue  l'arrêt  de  la 
dation  de  l'air  dans  le  nez  entraînerait  un  arrêt  de  l'évolution  de 
fârois.  Br.  Delavan  (*)  a  démontré  expérimentalement  l'influence  de 
ilruction  du  nez  sur  le  développement  du  squelette  facial;  ayant 
îhé  artificiellement  Tune  des  narines  d'un  jeune  lapin  il  constata 
ieurement  sur  celui-ci  une  asymétrie  céphalique  des  plus  nettes  (*). 
ms  la  seconde  hj^ïothèse,  on  suppose  que  la  pression  exercée  par  les 
s  continuellement  tendues  sur  la  face  externe  du  maxillaire  supé- 
p,  os  creux  et  peu  résistant,  provoque  l'aplatissement  transversal  de 
le  resserrement  du  fer  à  cheval  formé  par  l'arc  alvéolaire  ;  si  cette 
m  ne  se  fait  pas  sentir  sur  le  maxillaire  inférieur,  c'est  que  cet  os  est 
icoup  plus  fort  et  qu'il  est  de  plus  soutenu  par  la  langue  qui  se  moule 
saconc^ivité  ('). 

côté  de  ces  deux  théories  qui  renferment  vraisemblablement  l'une  et 
Te  une  certaine  jmrt  de  vérité,  il  en  est  de  plus  hasardeuses:  on  a 
u  rapporter  la  déformation  du  maxillaire  à  un  développement  exagéré 
'apophyse  alvéolaire  consécutif  a  la  respiration  buccale;  on  a  soutenu 
la  voûte  palatine  s'élevait  activement  sous  l'influence  des  chocs 
îles  imprimés  par  le  courant  dair  inspiré;  on  a  supposé  un  relâche- 
it  (le  la  suture  intermaxillaire,  une  plus  grande  mollesse  de  l'os  au 
nent  de  la  dentition,  en  particulier  chez  les  enfants  atteints  de  végéta- 
s adénoïdes;  on  a  fait  intervenir  le  rachitisme  (*);  on  a  enfin  émis 


fi«.  Delavan.  The  Journal  of  the  Amer.  med.  Assoc.  Quarantième  rcunion  annuelle  de 

■•  uaéd.  ammc,  8  mare  18ÎK). 

^Km,  MonaUschrift  f.  Ohrenheitk.,  1895,  n"-  8  et  9. 

^<»fciEH,  Untereuchungen  ûl)er  Waclisluinstôruno:  und   Misgestaltung   des  Oberkiefore,  in- 

^n  Bcliinderung  der  Nascnatmung.  Leipzig,  1891. 

'Hf)CAS,  Gaz.  des  hôpit.,  26  mai  1891.     * 
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ridée  que,  dans  un  certain  nombre  de  cas  tout  au  moins,  les  malfor* 
mations  pourraient  avoir  une  origine  congénitale  ('). 

Les  déformations  de  h  cage  thoracique  ont  été  surtout  étudiées  chei 
les  enfants  porteurs  de  végétations  adénoïdes.  Dupuytren,  Robert^ 
Lambron,  qui  les  avaient  déjà  signalées,  les  regardaient  à  tort  comme  on 
effet  de  Thypertrophie  des  amygdales  ;  on  sait  aujourd'hui  qu'elles  sont  le 
résultat  de  la  sténose  nasale  et  des  efforts  inspiratoires  consécutifs.  Elltt 
peuvent  affecter  plusieurs  types,  mais  consistent  essentiellement  dans  une 
dépression  de  la  paroi  costale;  tantôt  cette  dépression  est  latérale  et 
s  accompagne  d*une  projection  de  la  partie  moyenne  du  sternum  (type 
Robert),  c'est  ce  qu'on  a  appelé  la  poitrine  en  carène,  la  poitrine  k 
poulet  ou  de  pigeon  ;  tantôt  la  dépression  est  transversale  et  se  localise 
à  Tunion  du  tiers  inférieur  avec  les  deux  tiers  supérieurs  de  la  poitriw, 
c'est-à-dire  au  niveau  des  insertions  costales  du  diaphragme  :  elle  ri 
alors  comparable  à  la  gouttière  que  se  serait  creusée  un  anneau  serrée» 
ce  point  autour  de  la  cage  osseuse  (type  Lambron).  Entre  ces  deuityp» 
il  existe  toute  une  série  de  déformations  d'intensité  fort  différente,  mais 
(jui  se  rattachent  toujours  aux  variétés  précédentes.  Ces  déformations 
sont  souvent  asymétriques,  elles  s'accom|)agnent  communément  datti- 
tudes  vicieuses  du  rachis  ou  des  épaules  :  la  scoliose  dorsale,  la  sailKe 
anomale  d'une  épaule,  dues  à  la  fois  aux  lésions  osseuses  et  aux  altéra- 
tions musculaires  concomitantes,  sont  celles  qu'on  observe  le  plus  sou- 
vent (*). 

Le  thorax  n'est  pas  seulement  susceptible  de  se  déformer  :  son  défe 
loppement  reste  encore  incomplet  :  il  semble  que  sa  capacité  puisse  dimi- 
nuer à  mesure  que  l'obstacle  respiratoire  augmente. 

La  pathogénie  des  déformations  thoraciques  réside  dans  la  difficulté  de 
l'inspiration  compensée  par  un  tirage  chronique.  Le  malade,  constamment 
forcé  de  lutter  pour  respirer,  fait  appel  consciemment  ou  inconsciemment 
à  tous  les  muscles  capables  d'élever  les  côtes,  en  particulier  au  stemo* 
mastoïdien,  au  grand  dentelé  et  aux  pectoraux  qui  n'interviennent  pas  | 
dans  la  respiration  ordinaire  :  ceux-ci  soulèvent  la  partie  supérieure  dn 
thorax  qui  tend  à  se  dilater  plus  que  de  coutume,  pendant  que  k 
diaphragme,  se  contractant  énergiquement,  attire  en  dedans  les  côtes 
inférieures  et  la  partie  correspondante  du  sternum.  La  pression  atmo- 
sphérique s'ajoute  d'ailleurs  à  l'action  du  diaphragme  pour  déprimer  les 
parois  costales,  car  l'air  ne  pénétrant  pas  dans  les  poumons  aussi  rapi- 
dément  qu'ils  tendent  à  se  dilater,  il  se  produit  dans  la  cage  thoraciqo® 
un  vide  relatif  que  cette  pression  vient  combler. 

A  ces  modifications  anatomiques  et  physiologiques  de  la  cage  thora- 
cique correspondent  souvent  des  altérations  pulmonaires  :  les  parties 
supérieures  du  poumon  se  dilatent  anomalement,  deviennent  emphy» 

(•)  Ualmk,  De  l'hypcrlrophic  des  amygdales.  Tlii'sc  de  Paris,  1888. 

(^)  Hkdard,  Gaz.  méd,  de  Paris,  1890.  —  Zikm,  Uebcr  VerkrQromun^ç  der  Wirbcbâi*Vû  ^ 
obstruirendeii  Nasenleidcn.  Monatsschrifl  f.  Oh/enheitk.,  n«5, 1890. 
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lieuses,  tandis  que  les  parties  inférieures  présentent  un  certain  dej?ré 
itélectasie.  Aussi  le  murmure  vésiculairc  est-il  obscur  aux  sommets  et 
xpiration  y  est-elle  prolongée  (Granclier).  Les  expériences  spiromé- 
iques  montrent  d'ailleurs  que  la  capacité  vitale  des  poumons  est  dimi- 

Cet  ensemble  de  troubles  apportés  dans  Taccomplissement  d'une  fonc- 
X)  aussi  cupitale  que  la  respiration  ne  laisse  pas  que  de  retentir  sur 
îconomie  tout  entière.  Leur  influence  néfaste  sur  Tétat  général,  sur  le 
îYeloppement  physique  et  intellectuel  est  d'autant  plus  accusée  que  la 
énose  est  plus  marquée  et  que  le  sujet  est  plus  jeune.  A  Tépoque  de  la 
e  où  forganisme  n'a  pas  trop  de  toutes  ses  ressources  pour  satisfaire  à 
croissance,  l'insuffisance  de  l'hématose,  la  présence  dans  le  sang  d'un 
;cès  d'acide  carbonique  due  au  ralentissement  des  échanges  respira- 
ires,  mettent  l'enfant  dans  les  plus  déplorables  conditions  de  résistance: 
teint  est  pâle,  les  membres  grêles,  l'aspect  cliétif,  la  taille  s'accroît 
Dlemcnt  et  la  puberté  s'établit  tardivement. 


B.  —  Respiration  buccale  et  ses  conséquences. 

Aux  troubles  relevant  de  l'insuflisance  nasale  s'ajoutent  ceux  qui 
!8ultent  de  la  respiration  buccale  (»)• 

a.  Modifications  de  la  physionomie.  —  La  béance  de  la  bouche, 
icessilée  par  ce  mode  respiratoire,  donne  à  la  physionomie  un  aspect  si 
irticulier,  si  caractéristique,  cpril  permet  de  diagnostiquer  à  distance 
)bstruction  nasale. 

Dans  les  cas  d'obtruction  passagère  et  lorsque  la  respiration  buccale 
est  pas  encore  une  habitude  invétérée,  les  modifications  de  la  physio- 
)mie  se  réduisent  à  un  aplatissement  des  joues  et  à  un  allongement  du 
is  du  visage,  qui  prend  un  air  insignifiant  et  niais,  contrastant  avec  la 
wité  des  yeux  et  l'expression  des  parties  supéi'ieures  de  la  face  ;  la 
nnelure  de  la  bouche  rend  iuimédiatement  au  visage  son  aspect  normal, 
us  tard,  lorsque  la  béance  buccale  est  devenue,  par  le  fait  d'une  longue 
^ulumance,  une  attitude  permanente,  ces  modifications  s'accusent  :  le 
alade  se  présente  la  bouche  entr'ouverte,  la  lèvre  inférieure  pendante, 
lèvre  supérieure  courte  et  laissant  les  dents  à  découvert,  les  plis  naso- 
biaux  effacés,  les  joues  aplaties  et  étirées,  les  téguments  de  la  face 
Jses  et  tendus.  Vient-il  à  parler,  à  rire,  à  pleurer,  ses  traits  se  modi- 
nt  à  peine  et  le  jeu  de  sa  physionomie  reste  imparfait;  dans  l'expression 

*  émotions,  aussi  bien  (piau  repos,  son  visage  garde  un  air  étonné, 
^lê,  qui  rappelle  celui  de  l'idiot.  L'occlusion  de  la  bouche  exige  de  sa 

*  un  effort  qu'il  ne  peut  soutenir  que  quehiues  instants,  et  ce  retour 

JoAL,  Recherches  spiromélri(|ue3  dans  les  all'eclions  nasale?.  Renie  d'otologie  et  de  laryn- 
^*«,  mai-juin  1890. 
^LocH,  Die  Palboiogie  iin<i  Thérapie  «ier  .MuiiiiaLmuni^,  1880. 
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inofnenttiné  à  Tattitudc  normale  ne  rend  guère  la  vie  à  sa  physionomie 
éteinte. 

Les  méfaits  de  la  respiration  buccale  ne  se  bornent  pas  à  modifier 
Texprcssion  du  visage.  Il  suffit  de  comparer  les  services  multiples  dont 
nous  sonunes  redevables  aux  fosses  nasales  avec  les  services  d'ordre 
analogue  qu'est  susceptible  de  nous  rendre  la  cavité  buccale,  pour  se 
convaincre  que  celle-ci  est  absolument  impropre  à  exercer  la  suppléance 
fonctionnelle  dont  elle  se  trouve  chargée  en  cas  d'obstruction  nasale.  Au 
lieu  de  traverser  un  canal  relativement  étroit,  à  parois  irrcgulicres,  creu- 
sées d'anfractuosités  où  se  forment  des  remous  et  des  tourbillons,  dont 
Teffet  est  d'amener  incessamment  toutes  ses  molécules  au  contact  delà 
nmcpieuse,  Tair  inspiré  par  la  bouche  traverse  sans  obstacle  une  carilé 
large,  h  parois  lisses,  contre  lesquelles  ne  frottent  que  les  couches  péri- 
phérifjues  de  la  colonne  gazeuse.  Aussi  cet  air  ne  s'échauffe-t-il  quclw 
peu,  ne  s'humidifie  qu'imparfaitement  et  ne  se  débarrasse  que  d'une 
façon  incomplète  des  poussières  et  des  germes  qu'il  renferme.  De  plus, 
les  corps  étrangei^  nuisibles  qu'il  tient  en  suspension,  les  gaz  déléitères 
qu'il  peut  renfermer  accidentellement  franchissent  d'autant  plus  aisément 
la  bouche,  qu'ils  ne  déterminent  à  leur  passage  aucune  sensation  spéciale, 
aucun  mouvement  réflexe  de  défense  analogue  a  ceux  dont  la  muqueuse 
nasale  est  le  point  de  départ.  De  là  les  inconvénients  multiples  de  h 
respiration  buccale. 

b.  Altérations  des  muqueuses.  —  L'une  de  ses  premières  consé- 
(piences  est  le  dessèchement  de  la  muqueuse  de  la  langue  et  de  l'isthne 
du  gosier:  chaque  matin,  le  malade  se  réveille  la  bouche  pâteuse,  b 
gorge  sèche,  la  langue  fuligineuse  ;  de  là  une  sensation  de  soif,  un  besoin 
de  boire,  qu'il  est  parfois  obligé  de  satisfaire  à  plusieurs  reprises  pendant 
la  nuit.  La  muqueuse  bucco-|>haryngée,  ainsi  exposée  aux  insultes  des 
agents  extérieurs,  à  l'action  des  poussières,  de  l'air  froid  ou  chaud,  perd 
ime  partie  de  sa  résisUmce  aux  agents  pathogènes  si  nombreux  dans  c«tte 
région.  Les  amygdales  surtout  deviennent  le  siège  de  poussées  inflamnMH 
loires  .à  répétition:  leur  muqueuse  altérée  sert  de  porte  d'entrée  aux 
micro-organismes  qui,  par  les  voies  lymphatiques,  gagnent  les  ganglions 
correspondants,  d'où  la  fré(juencc  des  adéno(X)thies  cervicales  chci  les 
sujets  dont  le  nez  est  obstrué,  en  particulier  chez  les  adénoïdiens.  Les 
dents  soumises  aux  mêmes  conditions  de  dessiccation,  à  des  variations  de 
température  souvent  considérables,  s'altèrent  aisément.  Aussi  leur  carie 
est-elle  |>articulièrement  conunune  chez  les  personnes  qui  respirent  la 
bouche  ouverte. 

L'îippétit  est  souvent  diminué  en  raison  des  altérations  de  la  muqueuse 
(les  premières  voies,  et  sans  doute  aussi  en  raison  des  troubles  digestifs 
produits  par  la  déghitition  des  sécrétions  naso-pharj*ngées  qui,  ne  pou- 
vant être  expulsées  par  le  nez,  tombent  dans  le  pharynx  et  passent  de  là 
dans  l'œsophage. 

c.  Troubles  de  la  maatication.  —  Pour  peu  que  la  sténose  nasale  soit 
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arquée,  la  mastication  est  troublée;  le  malade,  forcé  de  respirer  par  la 
}uche  pendant  que  celle-ci  est  encombrée  d'aliments,  modifie  sa  façon 
B  manger  qui  devient  tout  à  fait  choquante.  Pendant  la  mastication,  qui 
î  fait  avec  une  lenteur  extrême,  les  lèvres,  au  lieu  de  rester  rappro- 
liées,  se  séparent  à  chaque  mouvement  d'abaissement  de  la  mâchoire. 
Il  produisant  un  petit  bruit  explosif:  de  plus  chaque  fois  que  Torifico 
uccal  s'entr'ouvre,  l'air  est  aspiré  dans  la  bouche  où  il  se  fraye  pénible- 
lent  et  bruyamment  un  chemin  à  travers  les  aliments. 

d.  Altérations  des  voies  respiratoires.  —  Les  voies  respiratoires 
'échappent  pas  à  Faction  néfaste  de  la  respiration  buccale.  Le  larynx,  qui 
8çoit  directement  un  air  froid,  soc  et  chargé  d'impuretés,  s'enflamme 
icilement;  de  là  des  laryngites  aigurs  et  chroniques,  des  enrouements  à 
épélition,  des  troubles  de  la  voix  et  du  chant,  qui  ne  cèdent  qu'à  la 
obstruction  du  nez. 

De  leur  côté,  la  trachée  et  les  bronches  se  trouvent  soumises  à  peu 
rèsaux  mêmes  conditions  respiratoires  que  chez  les  individus  trachéoto- 
lises;  or,  on  sait  combien  les  trachéites,  les  bronchites,  les  broncho- 
oeumonies  sont  commune»  chez  ces  derniers.  Ces  poussées  inflanmia- 
►ires  de  la  trachée  et  des  bronches  aboutissent  parfois  à  l'établissement 
un  catarrhe  chronique  qui  conduit  à  son  tour  au  développement  de 
emphysème  :  celui-ci  se  trouve  donc  favorisé  à  la  fois  par  l'obstruction 
ïsaîe  elle-même  et  )>ar  la  respiration  buccale.  Ces  lésions  des  voies 
(spiratoires  inférieures,  jointes  à  Timperméabilité  nasale,  aboutissent  à 
ï  état  dyspnéique  constant  qui  rend  le  malade  incapable  de  se  livrer  à 
icun  effort. 

e.  Troubles  du  développement,  —  Ainsi  que  l'insuffisance  nasale,  la 
spiration  buccale  entraîne  des  troubles  de  développement  :  ceux-ci 
'rtent  non  plus  sur  les  os,  mais  sur  les  muscles  du  voisinage.  Pour 
nnettre  à  l'individu  de  respirer  par  la  bouche,  les  lèvres  doivent  être 
irtées,  la  mâchoire  inférieure  abaissée  et  le  voile  du  palais  quelque  peu 
evé.  Le  maintien  de  cette  attitude  exige  le  concours  d'une  série  de 
iscles  dont  les  uns  doivent  rester  lelàchés,  les  autres  en  état  de  contrac- 
n  permanente,  contrairement  à  leur  rôle  habituel  :  la  conséquence  do 
Xe  interversion  dans  les  fonctions,  qui  se  traduit  au  moins  au  début 
p  des  tiraillements  et  des  douleurs  musculaires,  est  que  les  premiers 
flaibliront  de  plus  en  plus  et  s'atrophieront,  pendant  que  les  seconds 
bîront  une  altération  inverse.  Ainsi  s'expliquent  cet  arrêt  de  dévelop- 
nent  de  la  lèvre  supérieure,  ce  défaut  de  coordination  et  de  précision 
18  les  mouvements  de  la  physionomie,  ce  manque  d'expression  que 
18  avons  déjà  signalés.  De  là  aussi  une  difficulté  dans  l'articulation  de 
laines  lettres  ou  de  certaines  syllabes  (dyslalie  labiale,  linguale,  pala- 
î)  distincte  des  modifications  du  timbre  de  la  voix  dues  à  l'interruption 
passage  de  l'air  dans  les  fosses  nnsales 
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§  U.  —  SÉMIOLOGIE 

Le  groupe  des  affections  nasales  ou  naso-pharyngées  dans  lequel  on 
doit  chercher  la  cause  de  Tobslruclion  varie  quelque  peu  suivant  qu'il 
s'agit  d'un  nouveau-né,  d'un  enfant  ou  d'un  adulte. 

A.  Chez  le  nouveau-né,  riinperméabilité  nasale  est  liée  le  plus  soa* 
vent  à  un  coryza  dont  il  faut  déterminer  la  nature,  parfois  à  la  préseoce 
de  végétations  adénoïdes,  exceptionnellement  à  une  occlusion  congénitale. 

Le  coryza  du  nouveau-né  peut  être  simple,  blennorragiquc  ou  syphi- 
litique. 

La  rhinite  blennovragique,  qui  résulte  d'une  'inoculation  au  monMOt 
de  Taccouchement,  se  montre  dès  le  lendemain  de  la  naissance  Un  écou- 
lement fitinchement purulent  la  caractérise;  elle  est  parfois  accompagnée 
d'une  ophtalmie  de  même  nature.  Sa  durée  est  de  quelques  semaioesi 
deux  mois  et  plus.  C'est  donc  une  rhinite  aiguë,  purulente,  précoce  et 
relativement  tenace. 

Lorsqu'il  est  une  manifestation  de  la  syphilis  héréditaire,  le  corjn 
apparaît  plus  tardivement,  au  bout  de  deux  à  trois  semaines  et  partob 
seulement  dans  le  cours  du  deuxième  ou  du  troisième  mois.  Ici  lejeiage 
est  séropurulent,  plutôt  que  purulent,  et  parfois  teinté  de  sang  ;  le  pourtonr 
des  narines  est  souvent  rouge,  érodé,  fissuré;  des  croûtes  brunâtres, p«i  \ 
épaisses,  encombrent  communément  le  vestibule  nasal.  L'affection  dure  i 
plusieurs  semaines  ou  plusieurs  mois  et  résiste  à  tous  les  traitemeots 
locaux.  Elle  est  souvent  la  première  manifestation  syphilitique  en  date; 
mais  tôt  ou  tard  sa  nature  spécifique  s'affirme  par  l'apparition  de  fissures 
aux  commissures  des  lèvres  ou  à  Tanus,  de  macules  rondes  ou  même  de 
bulles  à  la  paume  des  mains  ou  à  la  plante  des  pieds  ;  le  mauvais  état 
général,  le  faciès  décrépit,  le  teint  plombé  de  l'enfant  viennent  compléter 
le  tableau  d'une  syphilis  héréditaire  non  douteuse. 

Les  végétations  adénoïdes  ne  sont  pas  exceptionnelles  chez  le  nou- 
veau-né, soit  qu'il  les  apporte  en  naissant,  soit  qu'elles  se  dévcloppeut 
rapidement  dans  les  jours  ou  les  semaines  qui  suivent  la  naissance.  Point 
n'est  besoin  qu'elles  soient  volumineuses  pour  déterminer,  à  cet  âge  où  le 
pharynx  nasal  est  si  |)ou  développé  en  hauteur,  une  insuffisance  nasale 
très  marquée  (*).  La  ros|)iration,  chez  ces  adénoidiens  précoces,  est  parfois 
si  gênée,  si  bruyante,  quelle  éveille  l'idée  d'un  comage  d'origine  laryngée 
ou  trachéale.  Le  toucher,  très  difficile  même  avec  le  petit  doigt,  est  avan- 
tageusement remplacé  pai*  l'introduction  dans  le  cavum  d'une  pince  spé- 
ciale ([ui  ramène  le  corps  du  délit. 

Les  malformations  congénitales  ont  pour  siège  de  prédilection  le 
orifices  antérieurs  et   postérieurs  des  fosses  nasales.  L'occlusion  d'un 

*)  Libet-Barbon,  De  quelques  troubles  provoqués  par  les   végétations  adénoïdes  che«  I 
enfants  du  premier  âge.  Hevuc  mens,  des  mal.  de  Veuf.,  1891. 
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ariuc  par  un  diaphniguio  iiUMiilinmcuv,  iTifLHiilibtilirQrme,  est  aisée  â 

'reconiiàîlre.  L'occlusion  des  chiKines,  trnj'd inaire  bihtcralc.  donne  parfois 

lieu  à  de  vérilaldes  syniptôini^î^  d'asphyxie,  le  nouveau-né  ne  ^aehanl  pfis 

lrej&)(ireï"  |>nr  la  bonclie.  h\  loealisatifui  de  roijslacle  respiratoire  jient  alors* 

lètre  ijssez  dillicile.  Deux  éjn-euves  stnit  ce[ïejidiitit  a  menie  de  réveltjr  son 

|îïè|^ctlans  le  nez:  d'une  [lart,  si  Ton  niainlicnl  lu  boiiclie  ouverle  avee 

um-  cuiller,  la  dyspnée  cesse  ou  ditniniie;  de  lautre  îii,  pendanl  que 

,  IViifsiol  crie,  on  souille  dan^^  Tune  des  narines  avec  une  poire  de  Polîtzer, 

FaiL  au  lieu  de  revenir  par  Tau  Ire  narine,  ressort  |ïar  la  prend  ère  ou 

[Hssi'dans  la  ^orge.  Pour  préciser  le  siéjjje  el  la  nature  de  Tobslaele»  il 

restt^  à  glisser  un  stylet  boulonné  le  Ion*;  du  plauelier  des  fosses  nasales. 

Si  k  petit  doi^^,  ou  nneux  une  pinee  eouiiée  introihnte  dans  le  eavunu 

nen*ncontre  pas  rex(i*émité  do  stylet  poussé  a  fond,  rest  que  celui-ci  est 

été  dans  su  marche  par  le  diaphragme  meuihnineux  ou  osseu>^  qui 

lire  les  choanes* 

R.  Chez  l'enfaot  de  deux  à  quinze  ans,  robslruclion  a  eonuuunénient 

pour  siège  le  rhino-phai-ynv  :  c  est  alors  le  pins  souvent  aux  végétations 

atfiiioides  que  Ton  a  atTaire.  Celles-ci  ne  représentent  cependant  |îas  la 

'  njiise  unique  de  rinsufïisance  uaside  â  cet   a^e  :  les  lésions  du  nez  les 

Iplas  diverses  peuvent  s'y  associer  ou  exister  indépendarniueuL  d'elles  ('). 

Parmi  les  causes  d'iasunisance  nasale,  les  végéiatums  adénùïdm  sont 

fplle^  (jui  réalisent  le  type  le  pins  eonq»le!,  le  |>lus  achevé  de  Tchstruction 

IJi.'tsale  avec  tous  ses  signes  et  ses  efuisétpiences.  Aussi  \m  simple  coup 
i  oeil  jeté  sur  Tenfani,  un  simple  interrogatoire  suffisent  d'*uMl inaire  h 
iiri*  ptTsumer  leur  existence  :  le  lïtcies  adénoïdien,  la  béanee  de  la 
►«JUche,  Taspect  liéhété  du  bas  du  visaj^e  e<intrast4uit  avec  la  vivacité  du 
égard,  la  surdité  iijlaténile  et  intennittente,  les  troubles  du  sommeil,  la 
^ïileur  de  la  croissance  constituent,  lorsipfils  se  trouvent  réunis  chez  le 
méiiH*  eidaiit,  nn  syndrome  qni  ne  tnnnpe  guère.  Toutefois  ce  ne  sont  la 
Hntie  des  signes  de  [>robahilité  :  coriuïie  ils  peuvent  n  être  qu'ébauchés, 
■tonmu*  ils  peuvent  faire  défaut*  t'alTection  se  ti^aduisant  aloi*s  nnitpiement 
B^ar  rinsuttisance  nasale  et  les  troubles  respiratoires,  le  diagnostic  doit 
H  Ptre  confirmé  par  un  examen  local  :  ind  n'«st  en  di'oit  d'affirmer  la  pré- 
^  i^ence  des  végétations  adénoïdes  avant  de  les  avoir  vues  ou  senties  sous 

If  doigt, 
K  Des  trois  modes  d'exploration  a  notre  disposition  :  la  rhinosco|>ie  anté- 
prieure»  la  rhinoscopie  postérieure  el  le  lonclier  digital,  le  prenner  est  le 
niioiins  fidèle  :  il  n*est  praticable  rpie  si  b*s  fnsses  nasales  ont  conservé  une 
largeur  sunisante.  On  dislingue  alors  au  fond  ile  la  narine,  dans  IVspaeir 
%'<*itical  laissé  libre  entie  la  cloison  et  les  cornets,  au  lieu  de  la  surface 
unilorniément  rose  el  terne  du  pharynx  normal,  une  série  de  points  lumi- 
jeax  irréguliei^  trahissant  l'oxistem^e  d'une  surface  tomenteuse  :  cest 


f*)  M*  BoPLAT,  De»  causes  d'obsIrucUttil  nasal li  thei  les  (iiifiiitîi.  hcviW  mem^  des  muMien 
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celle  des  végétations  vues  de  face.  Suivant  que  le  liseré  ondulé,  qui  limite 
inférieurement  la  zone  lumineuse^  s'étend  plus  ou  moins  bas  et  suivant 
qu'il  est  déplacé  ou  non  par  les  mouvements  du  voile  du  palais,  on  juge 
approximativement  du  volume  des  végétations.  Un  stylet  introduit  dau 
les  fosses  nasales  permet  d'aller  les  toucher,  de  les  déprimer,  de  les 
soulever  :  chacun  des  mouvements  imprimés  à  la  tumeur  se  traduit  pir 
des  modifications  d*aspect  et  de  position  des  points  lumineux. 

A  la  rhinoscopie  postérieure,  les  végétations  apparaissent  sous  l'aspect 
d'un  tissu  épais,  rosé,  mûriforme,  occupant  une  plus  ou  moins  grande 
surface  des  parois  du  cavum,  mais  ayant  pour  siège  de  prédilection  h 
voûte  elle-même.  C'est  le  plus  souvent  une  masse  médiane,  se  dctachnl 
nettement  de  la  voûte  et  qui,  suivant  son  volume,  masque  dans  ïvmft 
rhinoscopique  le  quart,  la  moitié  ou  toute  la  hauteur  du  bord  postérieur 
de  la  cloison  ;  d'autres  fois,  on  ne  distingue  pas  de  tumeur  à  proprement 
parler,  les  lésions  sont  diffuses,  étalées  :  on  reconnaît  l'hypertrophie  di 
tissu  adénoïde  à  l'abaissement  de  la  voûte,  dont  la  surface  mamelonnée 
cache  à  la  vue  la  partie  supérieure  des  choanes  et  le  triangle  de  la  cloison. 

Chez  d'autres  sujets  enfin,  les  végétations  sont  disséminées,  et  le  caTun 
tout  entier,  y  compris  les  parois  latérales  avec  les  fosses  de  Rosenmuller 
et  les  pavillons  tubaires,  sont  tapissés  de  petites  tumeurs  mamelonnées. 
Très  bon  procédé  pour  constater  la  présence  et  le  siège  des  végétations, 
la  rhinoscopie  postérieure  ne  fournit  que  des  notions  trompeuses  sur 
leur  volume  :  celui-ci  est  d'ordinaire  plus  considérable  que  ne  le  laisse 
supposer  l'image  rhinoscopique. 

Le  toucher  rhino-pharyngicn  est  un  excellent  moyen  de  contrôle  :  le 
lieu  de  pénétrer  dans  une  cavité  large,  à  parois  lisses  et  résistantes, 
l'index  arrive  sur  une  masse  irrégulière,  molle  et  friable,  qui  lui  donne 
la  sensation  d'un  paquet  de  vers  de  terre;  il  revient  d'ordinaire  teinté  de 
sang  et  parfois  chargé  de  parcelles  de  tissu  adénoïde. 

Ces  trois  modes  d'exploration  combinés  permettent  de  différencier  les 
végétations  adénoïdes  du  polype  naso-pharyngien^  qui  présente  tant  de  • 
symptômes  communs  avec  elles,  tout  au  moins  pendant  les  première* 
périodes  de  son  développement  avant  que  Tenvahissement  des  cavités 
voisines  ne  lui  ait  imprimé  un  cachet  tout  spécial.  11  se  présente  sous 
l'aspect  d'une  tumeur  solitaire,  sessile,  arrondie,  rougeàtre,  lisse  et 
brillante,  insérée  sur  la  partie  supérieure  de  la  voûte  où  elle  offre  d'ordi- 
naire une  prédominance  latérale.  Sa  consistance  est  particulièrement 
ferme,  presque  cartilagineuse  au  toucher.  11  s'accompagne  d'épistaxi» 
fréquentes  et  parfois  abondantes  survenant  sans  cause  ou  au  moindre 
contact,  se  développe  presque  exclusivement  chez  les  garçons  et  seule- 
ment après  Tûgc  de  dix  ans. 

L'obstruction  de  cause  rétro-nasale  peut  être  passagère  :  on  a  alors 
affaire  à  une  adénoïdite  ou  à  une  péri-adénoïdite.  L'inflammation  du  tissu 
adénoïde  du  cavum  amène,  même  lorsqu'il  n'est  pas  préalablement 
hypertrophié,  une  obstruction  assez  prononcée  pour  créer  de  toute  pièce 
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ie  syndrome  des  végétations  adénoïdes  ;  à  plus  forte  raison  provoquc-t-elle 
des  troubles  marqués  quand  elle  atteint  une  amygdale  pharyngée  déjà 
augmentée  de  volume.  Vadénoïdite  se  traduit,  d'une  part,  par  des  phéno- 
mènes généraux,  fièvre,  frissons,  courbature,  mal  de  tête,  vomissements, 
rappelant  ceux  qui  marquent  si  souvent  le  début  d'une  amygdalite  vul- 
gaire; de  l'autre,  par  des  symptômes  locaux  qui  indiquent  nettement 
Tobstruction  nasale  :  enchifrènemcnt,  béance  buccale,  ronflement  et  bave 
Qocturnes,  voix  nasonnée.  Des  irradiations  douloureuses  dans  les  oreilles, 
les  réflexes  laryngés  tels  que  la  toux  ou  le  spasme,  la  tuméfaction  doulou- 
reuse des  ganglions  angulo-maxillaires  viennent  compléter  le  tableau  de 
cette  amygdalite  sans  amygdalite.  Lorsqu'elle  est  possible,  la  rhinoscopie 
postérieure  fait  constater  ta  rougeur  du  pharynx  nasal  el  la  tuméfaction 
les  Tégétations  adénoïdes  préexistantes,  qui  sont  recouvertes  d'une  couche 
gluante  de  mucosités.  L'obstruction  nasale  et  les  autres  troubles  rétro- 
»dent  en  même  temps  que  les  phénomènes  inflammatoires.  Il  n'est  pas 
•are  qu'un  même  enfant  soit  atteint  d'une  série  de  poussés  d  adénoïdite 
^'accompagnant  chacune  des  mêmes  phénomènes  d'obstruction. 

la  péri-adénoïdite^  incomparablement  plus  rare  que  l'adénoïdite,  se 
nduit  par  les  mêmes  phénomènes  généraux  que  cette  dernière  :  l'ob- 
itruction  nasale,  intense  dès  le  début,  se  complique  les  jours  suivants  de 
buleurs  à  la  déglutition  et  de  raideur  du  cou  ;  vers  le  cinquième  ou  le 
ixième  jour  le  rejet  par  le  nez  et  par  la  bouche  d'un  flot  de  pus  infect, 
oélé  de  sang,  indique  l'ouverture  spontanée  du  phlegmon  ;  il  est  suivi  du 
établissement  immédiat  de  la  perméabilité  nasale. 

Les  causes  d'obstruction  intra-nasale  sont  à  peu  près  les  mêmes  que 
kei  l'adulte  :  elles  peuvent  exister  isolément  ou  s'associer  aux  causes  de 
ténose  rétro-nasale;  tels  sont  le  catain'he  nasal  hypei^trophique  si 
■équemment  associé  aux  végétations  adénoïdes,  les  déviations  de  la 
^^x^on  qui  se  produisent  à  partir  de  Tàge  de  sept  ans,  la  périchondrite 
^dumatique  du  septum.  Les  corps  étrangers  méritent  une  mention  à 
*rt,  en  raison  de  leur  fréquence  chez  les  jeunes  enfants  :  une  obstruction 
bilatérale  accompagnée  d'un  écoulement  muco-purulent  fétide  par  la 
^ine  bouchée  donne  l'éveil  :  la  rhinoscopie  antérieure  et  l'exploration 
'  stylet  permettent  de  reconnaître  l'existence  et  le  siège  du  corps 
"^nger. 

Dans  des  cas,  assez  rares  d'ailleurs,  on  se  trouve,  malgré  un  examen 
Qutieux,  dans  l'impossibilité  d'assigner  aucune  cause  pathologique  à 
^suffisance  nasale  :  celle-ci  paraît  alors  résulter  d'une  sténose  congéni- 
e  des  voies  aériennes  supérieures  et  particulièrement  de  la  cavité 
^pharyngée  ;  dans  ces  cas,  la  sténose  est  associée  à  des  déformations 
niennes  (*). 
i.  Chez  l'adulte,  à  l'inverse  de  ce  qui  se  passe  chez  l'enfant,  les  fosses 


)  EscAT,  De  la  sténose  congénitale  dos  fosses  nasales  el  ilu  naso-pharynx.  Arch.  internai,  de 
'h^o/m^/c.  n«3,  181)6. 
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nasales  sont,  plus  souvent  que  le  cavum.  le  siège  des  causes  d'obstruction. 

L^însuffisance  nasal»  est  passagère,  intermittente  ou  permanente. 

1*  Passagère,  elle  relève  ordinairement  du  coryza  aigu; 

2*  Intermittente,  elle  se  rattache  au  ^coryza  spasmodique  ou  à  la  rhinite 
congcstivc. 

Dans  le  coryza  spasmodique^  Tobstruction  n'est  qu'un  élément  acces- 
soire :  les  accès  d'étcrnuement  avec  hypersécrétion,  le  larmoiement  et  la 
photophobie,  les  crises  dyspnéiques  sont  les  troubles  qui  attirent  tout 
d'abord  l'attention. 

Il  en  est  autrement  dans  la  rhinite  congestive  :  ici  robstructionestle 
symptôme  capital,  et  souvent  le  seul,  dont  se  plaigne  le  malade;  elle  est 
essentiellement  variable  dans  son  degré  et  dans  son  siège  ;  elle  passe 
aisément  d'une  narine  à  l'autre  (obstruction  à  bascule),  se  produit  soment 
après  les  repas  ou  encore  la  nuit  du  côté  où  le  malade  se  couche;  le 
séjour  dans  une  atmosphère  chaude,  la  position  déclive  de  la  tête  eo 
favorisent  l'apparition;  la  respiration  d'un  air  froid,  les  émotions  psy- 
chiques la  font  cesser.  La  muqueuse  congestionnée,  qui  est  presque 
toujours  celle  du  cornet  inférieur,  est  tuméfiée  et  vient  au  contact  de  li 
cloison  ;  elle  se  déprime  sous  le  stylet,  se  rétracte  à  son  contact  et,  mien 
encore,  sous  l'influence  d'un  badigeonnage  à  la  cocaïne. 

3**  Permanente,  elle  est  susceptible  d'être  causée  par  les  lésions  lesplus 
variées. 

La  7'hinUe  hypertrophique  est  l'une  des  plus  fréquentes  :  les  lésions 
sont  bilatérales,  mais  souvent  plus  prononcées  d'un  côté.  L'examen  rcwk 
tantôt  une  hypertrophie  diffuse  répartie  uniformément  sur  toute  l'étendue 
des  cornets,  en  particulier  des  cornets  inférieurs,  dont  la  surface  rouge 
ou  rosée  est  lisse  et  se  laisse  déprimer  comme  un  coussin  élastique  sou» 
le  stylet,  tantôt  une  hypertrophie  circonscrite  à  l'une  des  extrémités  du 
cornet,  spécialement  à  rextrémilé  postérieure,  dont  la  muqueuse  offre  une 
surface  irrégulière,  d'un  gris  mat  et  forme  une  masse  polypoide  se 
laissant  soulever  par  le  stylet.  La  cocaïne  ne  produit  qu'une  rétraction 
minime  des  parties  tuméfiées  et  non  plus  leur  affaissement  corapW 
comme  dans  la  simple  congestion  :  celle-ci  se  combine  d'ailleurs  souvent 
à  l'hypertrophie. 

Les  déviations  et  épaississements  de  la  cloison  produisent  une  obstrue- 
lion  permanente,  d'ordinaire  unilatérale.  L'examen  de  la  fosse  nasale 
bouchée  fait  reconnaître  une  saillie  anomale  de  la  cloison,  de  forme 
arrondie  ou  angulaire,  lisse,  résistante  sous  le  stylet,  revêtue  d'une 
muqueuse  de  teinte  normale  ou  laissant  voir  dans  le  point  le  plus  saillant 
la  teinte  jaunâtre  du  cartilage  sous-jacent;  la  saillie  osseuse  à  grand  axe 
horizont^il  s'étend  plus  ou  moins  loin  en  arrière.  La  face  opposée  de  la 
cloison,  examinée  par  l'autre  narine,  présente  une  concavité  dans  la 
région  correspondante,  s'il  s'agit  d'une  déviation;  elle  est  verticale  et 
rectiligne,  si  l'on  a  affaire  à  un  simple  épaississement.  Ces  malformations 
sont  d'ordinaire  spontanées;  elles  débutent  dans  l'enfance,  après  1  âge 
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sept  ans  et  s^accuscnt  progressivement  jusqu'à  rachèveinent  de  la 
oissance. 
L'obstruction  nasale  qui  succède  à  un  traumatisme  est  Iiabituellement 

résultat  d'un  hématome  de  la  cloison  :  elle  est  accusée,  les  lésions 
anl  d'ordinaire  bilatérales.  En  relevant  le  lobule  du  nez  on  aperçoit 
Bux  masses  arrondies,  rouges,  symétriquement  accolées  à  la  portion 
irtilagineuse  du  septum,  obstruant  l'entrée  des  fosses  nasales,  rénitentes 
ous  le  stylet. 

Les  synëchies  intra-nasales  qui  se  produisent  surtout  entre  la  cloison 
t  le  cornet  inférieur  ne  donnent  pas  lieu  à  une  obstruction  très  pro- 
loncée  :  l'exploration  avec  le  stylet  en  fait  reconnaître  l'existence,  le 
iègc,  la  solidité,  l'étendue. 

Vaspiration  des  ailes  du  nez  se  produit  surtout  sur  les  nez  longs  et 
ninces,  chez  les  individus  dont  le  cartilage  de  l'aile  du  nez  est  atrophié 
)u  dont  les  muscles  dilatateurs  des  narines  sont  parésiés  :  dans  le  premier 
:as  il  s'agit  souvent  d'anciens  adénoïdiens  dont  les  végétations  se  sont 
ilrophiées  spontanément,  mais  qui  ont  conservé  une  étroitesse  générale 
les  fosses  nasales  ;  dans  le  second  le  trouble  est  la  conséquence  d'une 
aralysie  faciale,  il  est  alors  unilatéral.  A  chaque  inspiration,  l'aile  du  nez, 
ncapable  de  résister  à  la  pression  atmosphérique,  vient  s'accoler  à  la 
:loison  avec  d'autant  plus  de  force  que  l'eflbrt  inspinitoire  est  plus  grand. 

Les  corps  étrangers  et  les  tumeurs  des  fosses  nasales  constituent  un 
;roup€  important  de  causes  d'obstruction. 

Qu'ils  soient  venus  du  dehors  ou  qu'ils  soient  nés  sur  place  (séquestres, 
•hinoliles),  les  corys  étrangers  peuvent  être  tolérés  pendant  plusieurs 
«nées  :  l'obstruction  nasale  unilatérale  est  Tun  de  leurs  premiers  sym- 
Hômes,  mais  elle  n'acquiert  de  valeur  sémiologique  qu'à  |)artir  du 
noment  où  une  pyorrhée  fétide,  unilatérale  également,  vient  s'y  ajouter, 
/examen  objectif  permet  alors  de  recomiaître  la  présence  du  corps  du 
lélit  souvent  masqué  par  du  pus  ou  bien  enfoui  au  milieu  de  végétations 
oflammatoires. 

La  constatation  dans  une  fosse  nasale  obstruée  d'une  masse  d'un  gris 
siunâtre,  d'aspect  gélatineux,  trans|)arenle,  lisse,  mobile  sous  le  stylet, 
nsérée  supérieurement  par  un  pédicule  plus  ou  moins  délié  sur  la  paroi 
xteme  de  la  fosse  nasale,  en  particulier  dans  le  méat  moyen,  doit  faire 
iagnostiquer  un  polype  muqueux.  Il  est  rare  que  celui-ci  soit  unique  : 
(1  en  rencontre  d'ordinaire  plusieurs  de  volume  et  de  forme  différents 
ms  la  même  narine  ou  dans  les  deux. 

A  l'inverse  des  mpomes,  les  papillomes,  tumeurs  beaucoup  plus  rares, 
occupent  d'ordinaire  qu'une  fosse  nasale  et  particulièrement  la  région 
férieure  de  celle-ci  :  un  enchifrènemenl  continuel  et  quelques  suinte- 
ents  sanguins  en  signalent  l'existence;  lorsqu'ils  sont  volumineux,  ils 
:  présentent  sous  forme  de  masses  grisâtres,  mamelonnées,  pédiculées 
1  sessilcs,  saignant  au  moindre  contact. 

Beaucoup  plus  abondantes  sont  les  épistaxis  unilatérales  qui  accom- 
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pagnent  l'imperméabilité  nasale  duc  à  Vangiome  :  celui-ci  est  une  turocui 
lisse  et  arrondie,  du  volume  d'un  pois  ou  d'une  noisette,  rouge  foncé, 
sessile,  parfois  animée  de  battements. 

Vosiéome  ne  se  voit  que  chez  les  adolescents  :  après  une  première 
phase  silencieuse  où  il  ne  signale  sa  présence  que  par  un  peu  d'enchifrè- 
nement,  éclate  une  période  plus  bruyante  où,  dans  sa  marche  eitensiîe, 
il  obstrue  le  nez,  déforme  la  joue  et  refoule  l'œil.  La  tumeur,  recouTeiti 
d'une  muqueuse  rouge,  lisse,  tendue,  sujette  à  se  sphacéler,  prend  nais- 
sance de  préférence  sur  la  partie  antérieure  du  plancher  des  fosses 
nasales  :  elle  est  facilement  reconnaissable  à  sa  consistance  ébumée. 

Les  tumeurs  malignes  susceptibles  de  se  développer  dans  les  fosses 
nasales  sont  de  deux  sortes  :  le  sarcome,  qui  s'observe  dans  la  première 
moitié  de  la  vie  et  Vépithéliome,  plus  exceptionnel,  qui  se  montre  à  od 
âge  avancé.  La  nature  de  ces  tumeurs,  presque  toujours  implantées  sur  h 
cloison,  est  fort  difficile  à  étabhr  au  début,  quand  elles  ne  donnent  encore 
lieu  qu'à  un  peu  de  génc  respiratoire;  elles  deviennent  plus  aisées i 
reconnaître  quand  elles  s'accompagnent  d'un  jetage  sanieux  et  fétide, 
d'épistaxis,  de  douleurs,  de  phénomènes  d'envahissement  et  d'engorge- 
ments ganglionnaires. 

La  syphilis  et  la  tuberculose  nasale  peuvent,  par  l'intermédiaire  de 
productions  néoplasiques  (gommes,  végétations)  s'accompagner  de  STffi- 
ptômes  marqués  d'obstruction.  Il  en  est  particulièrement  ainsi  de  b 
tuberculose  végétante  primitive  qui  ne  se  traduit  fonctionnellementque 
par  de  l'obstruction  nasale  et  quelques  suintements  sanguins  ;  se  présen- 
tant sous  l'aspect  d'une  tumeur  végétante,  adhérente  à  la  cloison  dont  elle 
occupsc  les  deux  faces,  à  l'entrée  des  fosses  nasales,  elle  est  souvent  prise 
pour  un  sarcome,  elle  en  diffère  par  son  évolution  lente  et  sa  consti- 
tution histologique. 

Les  gommes  nasales  produisent  l'obstruction  soit  par  la  tuméfaction 
des  tissus,  soit  par  la  formation  sur  leur  surface  ulcérée  de  croûtes  adhé- 
rentes, épisses,  sèches,  brunâtres,  fétides  :  l'existence  actuelle  ou  passée 
de  céphalalgie,  de  névralgies  sus-orbitaires  ou  naso-lobaires,  la  conslala- 
tion  avec  le  stylet  de  points  osseux  dénudés  au  fond  d'une  ulcération 
ou  au  milieu  de  bourgeons  charnus  végétants,  Télimination  de  petits 
séquestres  sont  en  faveur  de  la  nature  syphilitique  des  lésions;  la  cloison. 
le  plancher,  la  région  de  la  fente  olfactive  doivent  être  explorés  avec 
grand  soin. 

Parmi  les  affections  plus  rares  susceptibles  de  produire  l'insuffisance 
nasale,  nous  nous  contenterons  de  signaler  le  coryza  caséeuXj  le  rhino- 
scléromCy  la  lèprcy  les  rétrécissements  cicatriciels  des  narines  consécu- 
tifs aux  brûlures,  la  dilatation  du  cornet  moyen  et  de  la  bulle  ethmoïdale. 

Lorsqu'on  ne  trouve  pas  dans  le  nez  lui-même  la  cause  de  la  gên^ 
respiratoire,  il  faut  la  chercher  dans  le  rhino-pharynx.  Les  végétations 
adénoïdes,  sur  lesquelles  nous  avons  suffisamment  insisté,  et  les  polype 
fibro-muqueux  sont  alors  les  lésions  qu'on  rencontre  le  plus  fréquemment* 
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es  polypes  fibro-muqueux  s'insèrent  au  pourtour  des  choanes  et  non 
la  voûte  ;  ce  sont,  en  réalité,  des  tumeurs  nasales  faisant  saillie  dans 
aviim.  Ils  sont  solitaires,  unilatéraux,  souvent  volumineux.  L'obstruc- 
i  d'une  narine,  le  nasonnement,  parfois  la  gène  de  la  déglutition 
^ue  les  mouvements  du  voile  sont  gênés  par  la  tumeur,  l'existence 
is  le  fond  d'une  narine  d'une  masse  molle  que  le  stylet  mobilise  et 
ilève  facilement,  la  vue  dans  le  miroir  rhinoscopique  d'une  masse  d'un 
s  rosé,  lisse  ou  mûriforme,  masquant  une  choane  et  indépendante  de 
roule  permettent  de  faire  aisément  le  diagnostic. 
Les  kystes  de  la  voûte  ordinairement  petits,  peuvent  devenir  assez 
umineux  pour  produire  de  l'enchifrènemenl  et  un  timbre  nasillard  de 
voix;  ordinairement  solitaire,  le  kyste  se  présente  sous  l'aspect  d'une 
neur  arrondie,  lisse,  demi-transparente,  rosée,  parcourue  de  quelques 
K)risations  vasculaires  occupant  soit  la  ligne  médiane,  soit  les  parties 
êrales  de  la  voûte,  molle,  fluctuante  au  toucher  digital  ou  sous  le  stylet. 
L'obstruction  rétro-nasale  peut  encore  être  causée  par  des  adhérences 

des  brides  membraneuses  déformant  le  naso-pharynx  :  celles-ci  sont 
îsque  toujours,  sinon  toujours,  le  résultat  d'ulcérations  syphilitiques 
alrisées.  Elles  siègent  soit  à  la  limite  inférieure  du  cavum  au  niveau  du 
le  qui  se  trouve  soudé  à  la  paroi  postérieure  du  pharynx  sur  une  plus 
moins  grande  étendue,  soit  en  arrière  des  choanes  où  elles  forment 
I  tractus  épais,  durs,  roses,  étendus  d'une  paroi  à  l'autre  ou  même  de 
itables  diaphragmes  perforés  ou  non  qui  rétrécissent  ou  oblitèrent 
rifice  postérieur  des  fosses  nasales. 
Ouant  aux  tumeurs  malignes  du  naso-pharynx,  elles  présentent 

mêmes  signes  que  celles  des  fosses  nasales  :  douleurs  et  épistaxis 
mlanées,  sécrétions  fétides,  engorgement  des  ganglions  de  l'angle  de  la 
choire,  présence  dans  le  cavum  d'une  masse  rouge  et  inégale  saignant 
moindre  contact. 


CHAPITRE  II 

SUPPURATIONS    NASALES 


•'étude  des  suppurations  qui  prennent  naissance  dans  les  fosses  nasales 
prement  dites  ne  saurait  être  séparée  de  celle  des  suppurations  qui  se 
i  dans  les  cavités  annexes.  Les  sinus  ne  sont  en  effet  que  des  divcrti- 
is  des  fosses  nasales,  des  prolongements  de  ces  derniers  dans  les  os  de 
ace  et  de  la  base  du  crâne  et,  s'ils  paraissent  mériter  au  point  de  vue 
biologique  l'épithète  d'accessoires  dont  on  les  qualifie  volontiers,  ils 
i  jouent  pas  moins  en  pathologie  et  principalement  dans  les  pyorrhées 
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nasales  un  rôle  de  premier  ordre.  Leur  disposition  anaiomique  ainsi  que 
leur  importance  pathologique  les  rendent  de  tous  points  comparables  aoi 
cellules  mastoïdiennes  qui  forment  avec  la  caisse  du  tympan  un  seul  (oui 
représentant  Toreille  moyenne.  L'histoire  des  sinusites  est  donc  insépa- 
i-ablc  de  celle  des  rhinites,  de  même  que  Tétude  des  mastoîdites  ne  saurait 
être  isolée  de  celle  des  otites. 


§  I.  —  SYIÏPTOMATOLOGIE 

Symptômes  objectifs.  —  a.  Caractères  du  pus.  —  La  coulm 
du  pus  qui  est  expulsé  des  narines  varie  selon  qu'il  est  pur  ou  mélangé  i 
une  plus  ou  moins  grande  quantité  de  mucus.  Jaune  clair  ou  verdâbt 
dans  le  premier  cas,  il  se  présente  dans  le  second  sous  forme  de  flocons 
jaunes  en  suspension  dans  un  mucus  vitreux,  gris  ou  ambré,  s'étiranl 
souvent  en  longs  filaments. 

Lorsque  le  pus  est  coloré  par  du  sang,  la  sécrétion  offre  une  teinte 
brune  ou  noirâtre,  ou  bien  encore,  si  le  mélange  n'est  pas  uniforme,  elle 
est  simplement  striée  de  filets  de  sang. 

De  consistance  habituellement  fluide  ou  demi-fluide,  le  pus  peut,  après 
un  séjour  suffisamment  prolongé  dans  les  fosses  nasales,  s^y  dessécher  et 
h'y  concréter  sous  forme  de  croûtes  sèches  à  leur  surface  libre,  humides 
sur  leur  face  adhérente,  recouvrant  une  étendue  variable  de  la  muqueuse. 
Parfois  le  détachement  brusque,  dans  un  effort  d'expuition,  de  croûtes 
fortement  adhérentes,  s'accompagne  d'une  petite  épistaxis  due  à  l'érosion 
de  la  muqueuse  et  qui  s'arrête  d'onlinaire  d'elle-même.  Sans  présenter 
une  aussi  grande  tendance  à  la  dessiccation,  il  arrive  que  le  pus  se  concrète 
en  petites  masses  arrondies,  en  pelotons  jaunes  ou  colorés  par  un  peu  de 
sang  qui  s'éliminent  toujours  sous  la  même  forme  sphérique  :  cette  parti- 
cularité indique  que  les  pelotons  prennent  constamment  naissance  dans 
le  même  point. 

Les  sécrétions  purulentes  sont  abondantes  lorsqu'elles  prennent  nais- 
sance dans  une  grande  cavité  telle  que  le  sinus  maxillaire  ou  dan* 
plusieurs  sinus  à  la  fois  :  c'est  alors  qu'on  voit,  au  moins  en  certains 
moments,  le  pus  s'échapper  goutte  à  goutte  par  les  narines.  Le  faites! 
rare.  D'ordinaire  le  pus  est  expulsé  volontairement  dans  l'action  de  se 
moucher  et  l'on  mesure  ap|)roximativemcnt  Vabondance  de  la  suppura- 
tion au  nombre  de  mouchoirs,  deux,  trois,  quatre  et  plus,  que  le  rnahde 
salit  chaque  jour. 

Les  sécrétions  ont  une  mauvaise  odeur  que  le  malade,  sauf  s'il  s'a^* 
d'un  ozéneux,  perçoit  d'ordinaire  aussi  bien,  sinon  mieux,  que  son 
entourage.  C'est  tantôt  une  odeur  simplement  fade,  tantôt  une  odeur 
fétide  et  repoussante  qui  se  perçoit  h  distance  et  importune  le  malade 
nuit  et  jour. 

La  suppuration  est  tantôt  unilatérale,  tantôt  bilatérale.  Dans  le  prenu^^'' 
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,  le  pus  s'écoule  toujours  par  la  même  narine;  toutefois  il  peut  arriver, 
ime  dans  certaines  cpistaxis,  qu'une  partie  des  sécrétions  cheminant 
vant  en  arrière  s'accumulent  dans  le  fond  de  la  narine,  et  contournant 
bord  postérieur  de  la  cloison,  pénètrent  dans  la  fosse  nasale  opposée: 
es  sont  alors  expulsées  par  les  deux  narines  bien  que  leur  origine  soit 
lilatérale.  Il  est  plus  fréquent,  il  est  presque  habituel,  que  les  sécrétions 
ji  suivent  ce  trajet  rétrograde  tombent  dans  le  pharynx  nasal,  tapissent 
îs  parois  ainsi  que  la  face  supérieure  du  voile  du  palais  et  soient  ensuite 
ipulsées  par  la  bouche  ou  bien  encore  tombent  dans  l'œsophage  et 
)ient  dégluties.  Exceptionnellement  et  seulement  dans  certains  cas  de 
inusités,  la  totalité  des  sécrétions  semble  pouvoir  prendre  la  voie  rétro- 
asale  :  le  malade  ne  mouche  alors  pas  trace  de  pus  ;  c'est  seulement  une 
tude  minutieuse  des  symptômes  concomitants  qui  permet  d'établir  le 
iagnostic  paradoxal  de  suppuration  nasale  sans  pus  dans  le  nez. 
L'écoulement  peut  être  continu,  intermittent  ou  périodique.  C'est  très 
ment  le  matin  que  la  pyorrhée  est  le  plus  abondante,  au  moment  où  le 
lalade  passe  de  la  position  horizontale  à  la  situation  verticale.  D'autres 
lis,  l'écoulement  s'exagère  ou  se  produit  seulement  lorsque  la  tête  est 
enchéc  en  avant  et  en  bas;  le  décubitus  latéral  exerce  parfois  une 
ifluence  analogue.  Les  paroxysmes  d'écoulement  peuvent  être  quotidiens, 
î  reproduire  aux  mêmes  heures  de  la  journée  ou  bien  encore  ne  reparaître 
uau  bout  d'un  nombre  de  jours  à  peu  près  fixe,  toutes  les  semaines  ou 
lus  les  mois,  le  malade  ne  rendant  dans  l'intervalle  de  ces  crises  que  de 
îlilcs  quantités  de  pus  ou  de  muco-pus.  Chez  quelques  personnes 
fectées  de  suppuration  nasale  chronique,  les  saisons  ont  une  influence 
lanifeste,  en  ce  sens  que  la  pyorrhée  diminue  généralement  d'intensité 
Budant  l'été  et  augmente  pendant  l'hiver. 

Si  Ton  pratique  la  rhinoscopie  antérieure,  on  trouve  le  pus  dans  h» 
)int  même  où  il  a  pris  naissance  ou  dans  une  région  plus  ou  moins 
oignée  de  son  Heu  d'origine  :  c'est  cette  dernière  condition  qui  est  le 
lus  ordinairement  réalisée  ;  il  se  répand  en  effet  sous  l'influence  de  la 
îsanleur  ou  par  une  action  capillaire  sur  presque  toute  la  surface  de  la 
iluitaire;  il  n'est  pas  rare  non  plus  qu'il  s'accumule  dans  des  points 
îclivcs  et  dans  des  replis  où  se  constituent  ainsi  de  véritables  réserves, 
ins  ces  conditions,  il  est  difficile  de  reconnaître  l'origine  réelle  du  pus  : 
►ur  y  arriver  il  faut,  après  avoir  nettoyé  la  fosse  nasale,  y  placer  et  y 
isser  à  demeure  pendant  quelques  heures  un  tampon  de  coton  qu'on 
sinue  entre  la  région  où  siège  le  pus  et  le  lieu  supposé  de  sa  formation  : 
pus  ne  pouvant  plus  se  répandre  au  delà  de  son  point  d'origine,  celui- 
est  aisément  reconnu  (*). 

b.  Obstruction  nasale.  —  L'imperméabilité  du  nez  peut  résulter  de 
ccumulation  du  pus  et  de  la  production  de  croûtes,  du  développement 
polypes  ou  d'un  catarrhe  hypertrophique  de  la  muqueuse  nasale. 

')  L.  GrC:(Wald,  Die  Lchre  von  dcn  Nascncitcningcn.  Munich,  1806,  2*  cdit. 
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En  stagnant  et  en  s'accumulant  sur  le  plancher  et  dans  les  méats  où  i 
s'épaissit  et  se  concrète  sous  forme  de  croûtes  plus  ou  moins  dures,  k 
pus  gène  le  passage  de  Tair  comme  le  ferait  un  corps  étranger;  de  là  uiie 
obstruction  nasale  qui  ne  cesse  qu'avec  la  chute  des  croûtes  et  lelinuDS- 
tion  des  sécrétions. 

Le  développement  de  polypes  muqueux  est  extrêmement  commuo 
dans  les  cas  de  suppurations  nasales  ;  ils  peuvent  présenter  les  dimensions 
les  plus  variables,  tantôt  ce  sont  de  petits  myxomcs  de  la  grosseur  d'un 
grain  de  chènevis;  tantôt  ce  sont  des  polypes  volumineux  et  multiplei 
remplissant  toute  la  cavité  nasale;  ils  baignent  alors  dans  le  pusd  \ 
deviennent  parfois  une  cause  de  rétention  de  celui-ci  dans  les  parti» 
supérieures  des  fosses  nasales.  Ils  ne  sont  pas,  comme  on  Ta  cm  jadis,  h 
cause  de  la  suppuration  nasale  ;  ils  en  sont  d'ordinaire  TefTet,  leur  déie* 
loppement  n'étant  qu'un  mode  de  réaction  banale  de  la  muqueuse 
nasale  (*).  Toutefois,  en  raison  de  l'obstacle  qu'ils  apportent  à  l'éliinini- 
tion  des  sécrétions,  ils  peuvent  devenir  secondairement  la  cause  de  sini- 
sites  surajoutées,  le  pus  étant,  au  moment  où  le  malade  se  mouche,  refooié 
dans  des  sinus  intacts  jusqu'alors  et  qui  se  trouvent  infectés  à  leur  tour; 
de  là  la  fréquence  des  sinusites  combinées.  Mais  qu'ils  soient  cause  on 
effet  de  la  suppuration,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  leurs  rapports  am 
celle-ci  sont  très  étroits. 

Une  autre  cause  d'obstruction  au  cours  des  suppurations  nasales  est  le 
développement  d'un  catarrhe  hypertrophique  de  la  pituitaire  :  cehii-d 
accompagne  souvent  les  polypes,  mais  peut  aussi  se  montrer  indépen- 
damment d'eux.  L'hypertrophie  est  tantôt  difTuse,  tantôt  localisée  à  b 
tête  ou  à  la  queue  du  cornet  inférieur  ou  du  coniet  moyen,  à  la  lèire 
inférieure  de  l'hiatus  semi-lunaire  (bourrelet  latéral  de  Kaufmann).  Elle 
résulte  de  l'inflammation  secondaire  de  la  muqueuse  constamment  irrilée 
et  infectée  par  les  sécrétions. 

c.  Lésions  cutanées  et  muqueuses.  —  Cette  action  nuisible  du  pus 
s'exerce  non  seulement  sur  la  muqueuse  nasale,  mais  aussi  sur  tous  les 
tissus  avec  lesquels  il  est  mis  en  contact.  En  s'écoulant  par  rorife 
antérieur  des  fosses  nasales,  il  provoque  de  Vérythènie  des  narines,  des 
ailes  du  nez  et  de  la  lèvre  supérieure,  parfois  des  foUiculites,  de  Xeaém 
ou  même  un  véritable  sycosis,  non  parasitaire,  rebelle  à  tout  traitement 
tant  que  la  réinoculation  des  points  malades  est  facilitée  par  la  persis- 
tance de  la  suppuration  nasale  (*).  Chez  les  enfants,  qui  portent  si  volon- 
tiers les  doigts  au  nez,  il  est  commun  de  voir  se  développer  des  pustules 
A'echtyma  à  la  face  ou  en  dilTércnts  points  du  corps,  des  tournioles,  des 
conjonctivites  résult<ant  du  transport  des  germes  infectieux  par  les  mains 
et  d'aulo-inoculations. 

(»)  Luc,  De  l'éliologie  des  jwlypcs  muqueux  des  fosses  nasales.  Arch.  internat,  de  iap* 
gologie^  etc.,  1895,  n"  5. 

(*)  AiiNoz.vN,  Sur  les  relations  entre  les  affections  culam^es  du  nez  et  les  affe?tions  profook* 
des  fosses  nasales.  Assoc.  franc,  pour  ravanc.  des  sciences.  lU*  session.  Toulouse,  1887. 
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Le  passage  du  pus  dans  le  pharynx  nasal   amène  rinfcction  de  ce 

dernier  :  de  là  un  catarrhe  naso-pliaryngien  diffus  ou  circonscrit  à  un 

ou  plusieurs  recessus  de  Tamygdale  pharyngée.  La  pharyngite  sèche  avec 

^Irophie  de  la  muqueuse  est  également  une  conséquence  fréquente  du 

çassage  du  pus  dans  la  gorge.  Ces  diverses  altérations  du  pharynx  existent 

rarement  sans  participation  du  larynx.  Les  troubles  de   la  voix  qu'on 

observe  alors  résultent  tantôt  d'une  simple  fatigue  des  muscles  du  larynx 

sous  Tinfluence  des  efforts  répétés  de  raclement  guttural  et  d'expuition, 

tantôt  de  Tinflammation  secondaire  de  la  muqueuse  laryngée.  Nombre  de 

laryngites  chroniques  aveciou  sans  pachydermie,  de  laryngites  sèches 

avec  productions  croùteuses,  sont  liées  à  Texistence   de  suppurations 

nasales  ou  naso-pharyngées.  D'autres  fois,  la  muqueuse  des  cordes,  au 

lieu  de  présenter  des  signes  de  réaction  inflammatoire,  offre  une  teinte 

pâle,  terne,  grisâtre,  une  surface  un  peu  irrégulière,  comme  si  sa  couche 

épithéliale  avait  macéré  au  contact  continuel  du  pus  descendu  des  parties 

■  «upérieures  du  pharynx;  il  suffit  de  tarir  la  source  des  sécrétions  pour 

fidre  disparaître  ces  lésions. 

Les  troubles  laryngée  qui  résultent  de  ces  diverses  modifications 
ittirent  souvent  seuls  l'attention  du  malade,  à  l'exclusion  des  troubles 
sécréloires  des  fosses  nasales  :  l'examen  systématique  du  nez  et  du 
pharynx  permet  au  médecin  de  remonter  de  l'effet  h  la  cause. 

Sjrmptômes  subjectifs.  —  La  douleur  est  fort  variable  :  vive  et 
pouvant  affecter  des  caractères  névralgiques  dans  les  suppurations  aiguës 
des  sinus,  elle  est  le  plus  souvent  modérée  dans  les  suppurations  clu*o- 
niques.  Elle  revêt  communément  la  forme  de  céplialalgie  frontale  ou  occi- 
pitale, de  pesanteur  de  tète  :  c'est  là  une  variété  de  ces  céphalalgies 
d'origine  nasale  qui  en  imposent  si  fréquemment  pour  des  douleurs  de 
nature  névropathique,  congestive  ou  autre.  Les  sensations  douloureuses 
peuvent  revenir  avec  une  certaine  périodicité,  en  particulier  lorsqu'il  se 
produit  des  phénomènes  de  rétention;  elles  se  suspendent,  au  contraire, 
dans  les  cas  où  l'élimination  du  pus  se  fait  librement  et  en  grande  abon- 
dance. 

Vodorat  n'est  sûrement  compromis  que  dans  les  cas  d'ozène  :  il  est 
alors  fortement  diminué  ou  anéanti.  Dans  les  autres  cas,  ses  modifications 
Q  ont  rien  de  constant,  mais  en  général  il  est  plus  ou  moins  conservé,  de 
wrleque  la  cacosmie  est  à  la  fois  objective  et  subjective. 
Les  modifications  du  goût  sont  en  rapport  avec  celles  de  Todoral. 
les  troubles  visuels  sont  communs  :  on  les  observe  surtout  dans  les 
inflammations  suppuratives  des  sinus  supérieurs   (frontal,  ethmoïdal, 
spnénoïdal).  Ils  consistent  en  scotomes,  en  rétrécissements  du  champ 
^suel,  en  asthénopie  accomodative  ;  le  malade  se  plaint  de  fatigue  rapide 
jlf  la  vue,  de  diminution  de  l'acuité  visuelle,  de  mouches  volantes,  de 
'  ïnipossibilité  de  lire  de  près,  de  larmoiement,  de  photophobie,  etc. 
^  déglutition  des  sécrétions  nasales  provoque  fréquemment  des  troubles 
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digestifs  (*),  qui  consistent  soit  en  dyspepsie  gastrique,  soit  en  crisesde 
diarrhée  fétide,  alternant  ou  non  avec  de  la  constipation.  La  plupart  des 
troubles  gastro-intestinaux  qu'on  observe  chez  les  ozéneux,  chez  les 
enfants  morveux,  etc.,  n'ont  pas  d'autre  origine. 

Les  altérations  de  V  intelligence  et  de  la  mémoire  sont  les  mêmes  que 
dans  les  cas  d'obstruction  nasale. 

Complications.  —  Elles  sont  le  fait  de  la  propagation  de  TinfectioD 
aux  organes  voisins,  soit  par  continuité  de  tissus,  soitconsécutiveinentàh 
rupture  des  parois  des  cavités  nasales  ou  sinusiennes. 

a.  Complications  oculaires  et  orbitaires.  —  Ce  sont  la  dacryocyslite 
par  infection  ascendante,  la  conjonctivite,  la  kératite  phlycténulaire,  etc. 
L'abcès  de  l'orbite  peut  résulter  d'une  propagation  inflammatoire  parles 
voies  lymphatiques  ou  veineuses,  ou  bien  encore  d'une  infection  directe 
consécutive  à  la  rupture  de  la  lame  papyracée  de  Tethmoïde  ou  de  la 
paroi  supérieure  de  Tantre  d'IIighmore:  dans  ce  dernier  cas,  il  peut  se 
développer  de  l'emphysème  du  tissu  cellulaire  de  l'orbite. 

L'atrophie  du  nerf  optique  a  été  observée  à  la  suite  de  l'erapyèine 
sphénoïdal. 

b.  Complications  auriculaires.  —  Le  catarrhe  de  la  trompe  d'Eustache 
et  de  la  caisse,  les  otites  motjennes  suppurées  avec  ou  sans  participation 
des  cellules  mastoïdiennes  sont  le  résultat  dune  infection  ascendante; 
leur  pathogénie  est  de  tous  points  comparable  à  celle  des  salpingites  cod- 
sécutives  aux  vaginites  et  aux  métritcs. 

c.  Complications  broncho-pulmonaires.  —  Ce  sont  des  bronchites, 
des  broncho-pneumonies  aiguës  ou  subaiguës,  ces  dernières  réalisant 
parfois  le  tableau  d'une  pseudo-phymie  (').  Beaucoup  de  broncho-pneu- 
monies infantiles  sont  le  résultat  d'infections  pyogènes  d'origine  nasale; 
Marfan  a  montré  quels  rapports  étroits  unissent  la  rhinite  impétigineuse 
et  les  complications  broncho-pulmonaires  dans  la  rougeole  ('). 

d.  Fistulisation.  —  Exceptionnellement  les  sinusites  maxillaires  ou 
frontales  viennent  s'ouvrir  sous  la  peau  de  la  face:  il  se  produit  alors  un 
abcès  sous  ou  sus-orhitaire  dont  l'ouverture  est  suivie  de  rétablissement 
d'une  fistule;  plus  rarement  encore  la  sinusite  maxillaire  s'ouvre  dans  la 
bouche  au  niveau  de  la  voûte  palatine. 

e.  Suppurations  intra-crâniennes.  —  Elles  représentent  les  compli- 
cations les  plus  menaçantes  des  suppurations  nasales:  ce  sont  l'abcès 
sous-dure-mérien  ou  inlra-cérél)ral  (*),  la  phlébite  des  sinus,  la  ménifl- 

(*)  Chabory,  De  l'innuence  des  affections  nasales  sur  le  IuIkî  digestif.  Progrès  médiat' 
15  juillet  1893. 

(*)  LicHTwiTz,  Complica lions  des  cmpyèmes  des  cavités  accessoires  du  nei.  Ann.  des  mal-  dt 
V oreille,  etc.,  févr.  1896,  n»  2. 

(')  Wermeille,  Stomatite  et  rhinite  impétigineuscs  dans  la  rougeole.  Leurs  rapports  iv«  *• 
broncho-pneumonie.  Thèse  de  Paris,  1894,  n°  301. 

(*)  ScHiMDLER,  Abcès  du  ccrvcau,  suite  de  sinusite  frontale.  Arcli.  de  méd.  et  de p^^- 
miltt.,  sept.  1892. 
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3  (*).  Pour  rares  qu'elles  soient,  ces  complications  ne  sont  pas  exception- 
les;  elles  ne  sont  pas  seulement  à  redouter  dans  les  cas  de  suppuration 
ué  à  grands  fraccis,  mais  aussi  dans  les  suppurations  chroniques  à 
ilution  insidieuse  et  d'apparence  les  plus  bénignes  :  une  sinusite  latente, 
;ethnioIdite  méconnue  ont  été  plus  d'une  fois  le  point  de  départ  d'acci- 
ils  cérébraux  mortels  dont  l'origine  restait  ignorée  ou  qu'en  désespoir 
cause  on  mettait  sur  le  compte  d'une  méningite  tuberculeuse.  Des 
inomènes  septicémiques  ou  pyohémiques,  avec  ou  sans  métastases  ('), 
ivent  accompagner  ces  accidents  encéphaliques. 


§  IL  —  SÉMIOLOGIE 

^s  suppurations  nasales  doivent  être  étudiées  chez  le  nouveau-né; 
z  l'enfant  et  chez  l'adulte. 

i.  Chez  le  nouyeau-nô,  la  présence  de  pus  ou  de  muco-pu3  dans  les 
es  nasales  reconnaît  ordinairement  pour  cause  un  coryza  syphilitique 
Jennorragique.  Nous  avons  déjà  dit  un  mot  de  ces  affections  «à  propos 
'obstruction  nasale. 

.  Chez  l'enfant,  il  est  trois  causes  principales  de  suppuration  nasale  : 
sont  les  rhinites  purulentes  primitives  ou  secondaires,  les  corps 
ngei*s  et  les  végétations  adénoïdes.  Une  des  causes  les  plus  importantes 
iuppuration  nasale  chez  l'adulte,  l'inflammation  des  sinus,  j^eut  être 
linée  d'emblée,  au  moins  au-dessous  de  cinq  ans,  cette  affection  étant 
optionnelle  à  cette  époque  de  la  vie  :  les  sinus  sont  en  effet  alors  si 

développés  qu'ils  peuvent  être  tenus  comme  quantité  négligeable. 
a  rhinite  impétigineuse^  à  staphylocoques  dorés,  la  plus  commune 
rhinites  purulentes  primitives,  n'est  pas  rare  dans  la  seconde  enfance  ; 

évolution  est  subaiguc;  elle  peut  persister  plusieurs  mois;  elle 
compagne  presque  toujours,  au  moins  à  un  moment  donné  de  son 
ution,  d'impétigo  des  narines  ou  de  la  face. 

econdaires,  les  rhinites  purulentes  font  partie  de  l'ensemble  sympto- 
iquc  des  maladies  infectieuses  aiguës  dont  les  plus  comnumes  sont  :  la 
geôle,  la  scarlatinej  la  variole^  Vérysipèle,  la  diphtérie, 
erlaines  rhinites  méritent  l'épithètedefibrineusesou  de  pseudo-mem- 
leuses  plutôt  que  celle  de  purulentes,  en  raison  de  la  nature  de 
sudat  :  telles  sont  la  rhinite  à  bacilles  de  Lôfller,  qui  se  complique 
Heurs  souvent  d'infection  pyogène,  et  la  rhinite  (ibrineuse  idiopathique 

à  divers  microbes,  entre  autres  aux  streptocoques  et  aux  staphy- 
►ques. 

Cuoué,  Empyèmc  du  sinus  maxiUairc  gauche.  Infection  aiguë  secondaire  des  sinus  sus- 
u  gauches.  Accidents  de  méningite.  Mort.  Revue  de  laryngol.^  1805,  n<>  17. 

Dketpuss,  Die  Krankheitcn  des  tichirns  und  sc-iner  adnexa  im  Gefolge  von  Nasenciteningen. 
•  G.  Fischer,  1896. 

Ziu,  Uebcr  metastatische  Erkrank.  bei  Nasenlcidcn.  Monatsehr»  /*.  Ohrenh.,  1880,  n«  11 
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Les  principaux  signes  des  coiys  étrangers ,  des  végétations  adénoîdet 
et  de  Vadénoïdite  ont  été  exposés  au  ciiapitre  de  Tobstruction  nasale. 
Rappelons  seulement  que  toute  pyorrhée  nasale  unilatérale  et  fétide  chez 
un  enfant  est  presque  à  coup  sûr  Tindice  de  la  présence  d'un  corps 
étranger. 

Lorsque,  par  exception,  un  examen  soigneux  a  permis  d'éliminer  ces 
trois  causes  primordiales  de  suppuration  nasale,  il  faut  songera  Tune  des 
aiïections  suivantes,  qui,  tout  en  se  rencontrant  plus  habituellement  chez 
ladulte,  ne  sont  cependant  pas  incompatibles  avec  un  âge  moins  avancé  : 
ce  sont  les  lésions  ulcéreuses,  surtout  celles  qui  sont  dues  à  la  syphilis 
héréditaire,  les  abcès  traumatiquesdela  cloison,  enfin  Fozène,  qui  débute 
d'ordinaire  dans  la  seconde  enfance,  de  8  à  12  ans. 

C.  Chez  l'adulte,  il  convient  de  distinguer  plusieurs  cas,  selon  que  le 
pus  prend  naissance  dans  les  fosses  nasales,  dans  le  naso-pharynx  ou  dans 
les  cavités  annexes,  c'est-à-dire  selon  que  la  suppuration  est  intra,  rétro 
ou  juxta-nasale. 

l"*  Suppurations  intra-nasales.  —  L'examen  local  en  fait  d'ordinaire 
reconnaître  aisément  la  cause. 

Une  largeur  anormale  des  fosses  nasales  dont  les  parois  sont  recouvertes 
sur  une  plus  ou  moins  grande  étendue  d'une  sécrétion  épaisse  et  de 
croûtes  d'un  jaune  verdàtre,  l'atrophie  des  cornets,  en  particulier  de 
l'inférieur  qui  a  parfois  presque  complètement  disparu  au  point  que  si 
place  n'est  plus  marquée  que  par  un  simple  bourrelet,  l'absence  de  toute 
ulcération,  caractérisent  Vozène  (rhinite  atrophique  fétide).  Ces  lésions 
sont  d'ordinaire  bilatérales,  tout  en  étant  souvent  plus  prononcées  d'un 
côté.  L'air  expiré  présente  une  fétidité  particulière,  perceptible  au  voisi- 
nage immédiat  du  malade  ou  à  distance,  mais  non  perçue  par  le  malade 
lui-même,  dont  l'odorat  est  émoussé  et  souvent  complètement  perdu,  si 
bien  que  Tozéneux  se  plaint  d'un  certain  nombre  de  troubles  fonction- 
nels tels  que  l'exagération  des  sécrétions  nasales,  la  sécheresse  de  la 
gorge,  de  la  lourdeur  de  tète,  mais  jamais  de  fétidité:  s'il  accuse  ce  sym- 
ptôme, c'est  qu'il  lui  a  été  révélé  par  les  personnes  de  son  entourage.  H 
mouche  abondamment,  salit  plusieurs  mouchoirs  par  jour;  les  sécré- 
tions qu'il  rend  sont  épaisses,  jaunes  ou  verdàtres,  souvent  concrétées 
sous  forme  de  croules;  de  temps  en  temps  il  cesse  de  moucher  pendant 
une  demi-journée,  un  jour  ou  plusieurs,  puis  expulse  soudain  et  parfois  au 
prix  de  grands  efforts  une  croûte  verdàtre,  longue  de  deux  outroiscenti- 
mètres,  desséchée  sur  Tune  de  ses  faces,  humide  et  striée  de  sang  suf 
Tautre,  reproduisant  la  forme  du  méat  ou  du  cornet  dont  elle  vientdesedé- 
tacher  et  exlialanl  la  même  odeur  que  l'air  expiré.  S'il  s'agit  d'un  adulte, 
ces  symptômes  ne  sont  jamais  d'origine  récente  :  on  apprend  qu'ils  existent 
depuis  une  plus  ou  moins  longue  série  d'années,  avec  des  intervalles  d'ag- 
gravation et  d'amélioration,  et,  si  le  malade  a  bonne  mémoire,  qu'ils  ont 
commencé  à  se  montrer  dès  Tàge  de  huit,  dix  ou  douze  ans. 
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L'aspect  des  lésions  et  révolution  des  symptômes  sont  tout  autres  dans 
la  syphilis  tertiaire  du  nez.  Ici  la  pyorrhée  est  lice  à  la  présence  de 
lésions  ulcéreuses  et  destructives.  Après  une  phase  initiale  de  courte 
durée  où  la  gomme  intra-nasalc  se  traduit  fonctionnellcment  par  des 
symptômes  assez  vagues  de  céphalalgie,  de  névralgie  sus-orbitaire  ou 
naso-lobaire,  il  s'établit  un  écoulement  purulent  brunâtre,  fétide,  entraî- 
nant parfois  de  petites  parcelles  osseuses  noirâtres.  En  même  temps 
redorât  s  affaiblit.  A  Texamcn  rhinoscopique,  Tune  des  fosses  nasales  ou 
tes  deux  apparaissent  souvent  encombrées  de  croules  brunes  qu'il  faut 
enlever  à  la  pince  pour  découvrir  les  lésions  sous-jacentes  :  celles-ci  con- 
sistent en  une  ou  plusieurs  ulcérations  creuses,  h  fond  jaune,  à  bords 
taillés  à  pic,  parfois  couvertes  de  masses  végétantes  et  souvent  mas(|uées 
par  la  tuméfaction  des  tissus  environnants  qui  présentent  une  teinte 
rouge,  presque  inflammatoire.  L  extrémité  du  stylet  rencontre  au  fond  de 
ces  ulcères  l'os  dénudé  sur  une  plus  ou  moins  grande  étendue,  parfois 
déjà  mortifié  et  en  voie  d'élimination.  Si  le  séquestre  est  déjà  détaché,  il 
constitue  un  corps  étranger  noirâtre,  dur  et  nigucux,  qui  obstrue  la  fosse 
nasale.  Ces  lésions  peuvent  se  développer  en  un  point  (|uelconque,  mais 
elles  doivent  être  cherchées  de  préférence  sur  la  cloison,  sur  le  plancher 
ou  dans  la  région  de  la  fente  olfactive. 

Elles  peuvent  être  l'unique  manifestation  de  la  syphilis  tertiaire  ; 
d'autres  fois  elles  ont  été  précédées  de  lésions  de  même  nature,  dont  il  y 
a  intérêt  à  rechercher  les  traces  sous  forme  de  cicatrices  sur  la  peau  on 
les  muqueuses,  en  particulier  dans  la  gorge.  Dans  le  nez  même,  ces 
lésions  laissent  souvent  une  trace  indélébile  de  leur  existence  :  telle  est 
la  déformation  du  nez  extérieur  qui  s'effondre  et  prend  la  forme  de  pied 
de  marmite  :  telle  est  encore,  à  Fintérieur  des  fosses  nasales,  la  disparition 
partielle  ou  totale  de  la  cloison,  l'atrophie  des  cornets  réalisant  une 
rhinite  atrophique  secondaire  avec  tous  les  inconvénients  inhérents  à  la 
rhinite  atrophique  primitive  :  stagnation  et  dessèchement  des  sécrétions 
qui  fermentent  et  prennent  une  odeur  fétide. 

V ulcère  perforant  de  la  cloison  C)  ne  provoque  pas  une  fonnation 
aussi  abondante  de  pus  ou  de  muco-pus;  tout  au  plus  m*m  iKirds  se  recou- 
vrent-ils de  temps  en  temps  de  petites  croûtes  jaunâtres  n'exhalant  aucune 
fétidité.  La  lésion,  indolore*  évolue  à  froid,  sans  bruit,  souvent  à  l'insu 
du  malade.  Elle  siège  à  la  partie  antéro-inférieure  de  la  clois^iu,  se  limi- 
tant exactement  à  sa  portion  cartilagineuse  dont  elle  envahit  souvent  les 
deux  faces  à  la  fois.  C'est  une  ulcération  ronde  ou  ovale,  à  bords  nets, 
creusés  en  entonnoir;  le  fond  en  est  formé  par  le  f:aililage  néeroM;  qui 
finit  par  se  perforer,  présentant  un  trou  plus  pîtit  que  celui  des  [iartie.s 
molles. 

Avant  de  se  manife>ter  par  de  la  jiyorrhée,  les  abc/'$  des  fosMfH  nasales 
se  traduisent  par  une  phase  d'obstruction  dont  la  dun'fe  varie  de  quelques 

{*)  Haiei,  Das  perforierf.ii'le  GewrLtiûr  â*;r  >aMfttMii«fid«wtJMi.  Virt-h/te»  Arch.,  IM.  CXX, 
1890. 
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jours  à  quelques  semaines.  Ils  se  développent  en  un  point  quelconque 
des  fosses]  nasales,  à  la  partie  antérieure  du  plancher»  où  ils  résultent  le 
plus  souvent  d'altérations  des  incisives  supérieures,  dans  les  méats,  oùik 
simulent  aisément  une  sinusite,  mais  surtout  sur  la  paitie  antérieure  de 
la  cloison,  où  ils  sont  d'ordinaire  consécutifs  à  un  traumatisme  :  ils  sont 
alors  précédés  de  la  formation  d'un  hématome  (voy.  Obstruction  nasale). 
En  s'ouvrant  spontanément,  ces  abcès  laissent  écouler  un  pus  sangui- 
nolent, sans  odeur  ;  leur  orifîce  fistulcux  est  souvent  masque  par  des 
fongosités. 

Comme  causes  plus  rares  de  suppuration  intra-nasale,  il  faut  citer  la 
tuberculose  et  les  tumeurs  ulcérées  (voy.  Obstruction  nasale). 

Nous  ne  ferons  que  signaler  les  folliculites  et  les  furoncles  du  ve^i' 
bule,  les  rhinites  unilatérales  entretenues  par  les  corps  étrangers  elles 
déviations  de  la  cloison,  les  rhinites  purulentes  aiguës  consécutives  à 
Tinfluenza,  à  l'érysipèle  de  la  face,  etc.  La  rhinite  chronique  simple  nt 
saurait  être  considérée  à  proprement  parler  comme  une  cause  de  suppu- 
ration nasale,  les  sécrétions  y  étant  plutôt  muqueuses  que  purulentes. 

2""  Suppurations  rétro-nasales.  —  A  part  les  faits  exceptionnels  de 
suppurations  aiguës  dues  à  unphlegmon  naso-pharyngien^  à  une  aiènoi- 
dite  ou  une  périadénoïdite  aiguë,  le  pus  qui  prend  naissance  dans 
Farrière-cavité  des  fosses  nasales  provient,  dans  la  majorité  des  cas,  d'an 
catarrhe  rétro-nasal  chronique. 

Dans  cette  affection,  les  sécrétions  ne  sont  pas  franchement  purulentes, 
mais  plutôt  muco-purulentes  ;  elles  ne  sont  expulsées  qu'en  petite  quan- 
tité par  le  nez  ;  elles  tombent  de  préférence  dans  la  gorge  et  sont  rejetées 
sous  forme  de  crachats  visqueux,  parfois  agglutinés  en  pelotons  grisâtres. 
Cette  expulsion  exige  communément  des  efforts  de  raclement  et  de  reni- 
flement considérables,  surtout  le  matin,  les  sécrétions  s'étant  accumulées 
et  desséchées  dans  le  naso-pharynx  pendant  la  nuit.  Les  troubles  subjec- 
tifs les  plus  variés  :  sensation  de  gène  entre  le  nez  et  la  gorge,  pesanteur 
de  tcte,  sécheresse  de  gorge,  bourdonnements  d'oreilles,  etc.,  accom- 
pagnent l'affection.  Colle-ci  se  traduit  objectivement  par  la  présence  sur 
la  voûte  du  pharynx  d'une  nappe  de  muco-pus  ou  d'une  croûte  sèche, 
verdàtre,  adhérente,  recouvrant  la  région  de   l'amygdale  pharyngée  et 
présentant  cette  particularité  de  laisser  à  découvert  la  région  antérieure 
de  la  voûte,  sans  empiéter  sur  la  limite  des  choanes,  à  l'inverse  du  muco- 
pus  qui  vient  des  fosses  nasales  et  pénètre  secondairement  dans  le  pta- 
rynx.  Sous  cette  couche  de  sécrétions,  la  muqueuse  offre  des  aspects 
assez  divers  :  tantôt  les  lésions  sont  diffuses,  la  muqueuse  est  alors  simple* 
ment  rouge  et  un  peu  tuméliée  (forme  humide),  ou  bien  encore  pâle  c* 
mince,  comme  ratatinée  (forme  sèche)  ;  tantôt  les  lésions  se  localisent  « 
la  voûte,  qui  est  mamelonnée,  a  l'un  des  recessus  de  l'amygdale  pharyngée, 
en  particulier  au  recessus  médian  (angine  de  Tornwaldt),  d'où  sort  ud^ 
goutte  de  pus  et  dans  lequel  un  stylet  coudé  pénètre  parfois  à  une  profoD- 
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leur  de  plus  de  1  centimètre,  aux  fossettes  de  RosenmûIIer,  aux  bourre- 
lets tubaires,  qui  sont  plus  ou  moins  tuméfiés.  L'existence  de  ces  lésions 
n^exclut  pas  d'ailleurs  la  possibilité  d'une  suppuration  intra-nasaie  conco- 
mitante, le  catarrhe  naso-pharyngien  n'étant  souvent  que  le  résultat  d'une 
infection  secondaire  par  le  pus  ou  le  muco-pus  venant  du  nez. 

Les  gommes  du  cavum  ont  trois  points  d'élection  :  la  face  supérieure 
du  voile  du  palais,  la  paroi  postéro-supérieure  du  pharynx  et  le  pli 
salpingo-pharyngicn.  Dès  qu'elles  s'ulcèrent,  le  malade  commence  à 
cracher  et  à  moucher  du  pus.  Les  caractères  des  ulcérations  sont  les 
mêmes  que  dans  les  fosses  nasales  :  la  nécrose  osseuse  y  est  seulement 
plus  rare. 

Les  ulcérations  tuberculeuses,  qui  ne  se  montrent  guère  que  chez  des 
phtisiques  avancés,  siègent  principalement  à  la  voûte  ou  sur  les  bourre- 
lets tubaires.  Elles  ont  un  fond  jaunâtre,  des  bords  plats  et  irréguliers, 
parfois  entourés  de  petits  points  blancs  ou  jaunâtres  ;  elles  sont  peu  pro- 
fondes, mais  |)arfois  très  étendues. 

Exceptionnellement  le  pus,  dont  on  constate  la  présence  dans  le 
pharjux  nasal,  vient  de  l'oreille  moyenne  et  y  est  déversé  par  la  trompe  : 
au  lieu  de  se  faire  jour  au  dehors  par  une  perforation  de  la  membrane  du 
tympan,  les  sécrétions,  renfermées  dans  la  caisse  et  éventuellement  dans 
les  cellules  mastoïdiennes,  s'éliminent  par  le  conduit  tubaire  [otorrhée 
inteinte). 

5"  Suppurations  juxta-nasales  —  Lorsqu'il  n'existe  |)as  d'altérations 
intra  ou  rétro-nasales  expliquant  la  pyorrhée,  il  faut  aller  à  la  recherche 
d'une  sinusite,  d'un  cmpyème  ouvert,  dont  les  produits  de  sécrétion  se 
déversent  dans  le  nez.  Qu'on  sache  bien  qu'il  ne  s'agira  pas  alors  d'une 
de  ces  sinusites  aiguës  à  grand  fracas,  accompagnées  de  douleurs  vio- 
lentes, de  rougeur  des  téguments,  de  déformation  extérieure,  cpie  les 
chirurgiens  diagnostiquent  et  traitent  depuis  de  longues  années^  mais  de 
ces  sinusites  subaiguës  ou  chroniques,  sans  phénomènes  de  réaction,  à 
évolution  insidieuse  et  d'un  diagnostic  plus  ou  moins  épineux,  que  les 
progrès  récents  de  la  rhinologie  nous  ont  appris  à  connaître  sous  le  nom 
A'empyèmes  latents.  Sous  cette  forme,  infiniment  plus  fréquente,  les  sinu- 
sites sont  l'une  des  causes  les  plus  habituelles  des  suppurations  nasales. 

Un  certain  nombre  de  signes  fournissent  une  présomption  en  faveur 
d'une  sinusite.  Ce  sont  :  a.  Tunilatéralité  de  la  suppuration,  en  Tabsence 
de  toute  cause  intra-nasale  susceptible  de  la  produire  (corps  étranger, 
syphilis,  déviation  de  la  cloison);  b.  sa  périodicité  fréquente,  qui  peut 
affecter  deux  tj'pes  :  tantôt  l'écoulement  présente  dans  le  cours  de  la 
journée  une  ou  plusieurs  phases  d'exaspération  revenant  toujours  aux 
mêmes  heures,  en  particulier  le  matin  au  réveil;  tantôt  la  suppuration 
diminue  d'abondance  ou  même  se  suspend  plusieurs  fois  par  an,  pendant 
quelques  semaines  ou  quelques  mois,  pour  reprendre  ultérieurement  avec 
une  nouvelle  intensité  ;  c.  l'existence  de  douleurs  à  forme  céphalalgique 
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ou  névralgique,  offrant  la  même  périodicité  que  récoulement;  d.  h 
réapparition  immédiate  du  pus  après  nettoyage  de  la  fosse  nasale;  e.Texis- 
tence  de  pohpes  muqueux  baignés  par  le  pus;  f.  enfin  la  localisation  do 
pus  au  voisinage  de  l'orifice  des  sinus. 

Cette  localisation  varie  suivant  le  sinus  atteint  et  aussi  suivant  Tatti- 
tude  du  malade.  Les  sinus  du  groupe  antérieur  (sinus  maxillaire,  sinus 
frontal,  cellules  ethmoïdales  antérieures)  déversent  leur  contenu  dans  le 
méat  moyen;  ceux  du  groupe  postérieur  (sinus  sphénoldal,  cellufes 
ethmoïdales  postérieures)  se  vident  au-dessus  du  cornet  moyen,  au  nifeM 
de  la  fente  olfactive.  Dans  l'attitude  verticale,  le  pus  séjourne  au  voisinap 
de  l'orifice  des  sinus,  c'est-à-dire  dans  le  méat  moyen  pour  les  sinus 
antérieurs,  dans  la  fente  olfactive  pour  les  sinus  postérieurs.  Dans  le 
décuhitus  dorsal,  il  tend  à  s'écouler  en  arrière  :  celui  qui  vient  dunwl 
moyen  s'étale  sur  la  face  supérieure  du  voile,  celui  qui  vient  du  méil 
supérieur  se  rassemble  sur  la  voûte  du  pharynx. 

La  présence  du  pus  dans  le  méat  moyen  doit  faire  penser  tout  d'abord 
à  la  possibilité  d'une  sinusite  maxillaire.  La  recherche  des  deux  signes 
suivants  viendra  confirmer  ou  infirmer  cette  hypothèse  : 

1®  Le  méat  moyen  étant  préalablement  nettoyé  avec  soin,  on  ordonne 
au  malade  de  pencher  fortement  la  tète  en  avant  pendant  quelques 
minutes;  dès  qu'elle  est  Relevée,  on  examine  le  méat  :  si  le  pus  y  a  reparu 
en  quantité  notable,  c'est  qu'il  existe  vraisemblablement  une  sinusite 
maxillaire  (signe  de  Fnlnkel); 

2*  Le  malade  étant  dans  une  chambre  noire,  on  éclaire  sa  face  par 
transparence  à  l'aide  d'une  lampe  électrique  placée  dans  sa  cavité  buccale: 
en  cas  d'empyème  maxillaire  :  a.  la  joue  correspondante  s'éclaire  mai, 
surtout  dans  sa  partie  supérieure,  qui  montre  une  zone  obscure  au-dessous 
de  la  paupière;  b.  la  pupille  reste  obscure,  tandis  que  celle  du  celé 
opposé  est  éclairée;  c,  les  yeux  fermés,  le  malade  ne  perçoit  la  lumièrede 
la  lanq)e  buccale  que  du  côté  sain  (signe  de  Ilerjug). 

Lorsque  ces  deux  expériences  donnent  un  résultat  positif,  elles  consti 
tuent  d'excellents  signes  de  probabilité.  Mais  le  seul  signe  de  certitude 
est  la  constatation  directe  de  la  présence  du  pus  dans  le  sinus  à  l'aide 
d'une  ponction  ou  d'un  lavage. 

La  ponction  exploratrice  se  fait  de  préférence  par  le  méat  inférieur  au 
moyen  d'une  seringue  de  Pravaz  munie  d'une  aiguille  solide.  Le  \m^ 
explorateur,  difficile  par  Torifice  naturel,  se  fait  à  l'aide  d'un  trocari 
mince  enfoncé  dans  la  paroi  osseuse  qui  sépare  le  sinus  du  méat  infc- 
rieur;  la  fosse  nasale  ayant  été  préalablement  détergée  du  pus  qu'elle 
renferme,  si  le  licjuide  injt»cté  par  le  trocart  ressort  trouble  par  le  nex, 
c'est  qu'il  existe  une  sinusite  maxillaire. 

Si  le  sinus  maxillaire  est  indemne,  il  faut  porter  son  attention  sur  1^ 
cellules  ethmoïdales  antérieures. 

Ici  la  suppuration    est  continue  et  relativement  peu  abondante;   » 
pression  au  niveau  de  Tunguis  est  souvent  douloureuse;  Fasthénopi^' 
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iblyopic,  l'aprosexie  sont  fréquentes  et  marquées.  L^éclairage  par 
isparence  selon  la  méthode  de  Ruauit,  la  ponction  exploratrice  de  la 
le  ethmoîdale  dilatée,  ne  donnent  que  des  résultats  inconstants.  La 
le  épreuve  permettant  de  déceler  avec  quelque  sûreté  une  ethmoïdite 
isiste  à  explorer  avec  le  stylet  les  deux  faces  du  cornet  moyen  :  Texis- 
ce  d'un  point  osseux  dénudé,  la  pénétration  de  Tinstrument  dans  une 
ite  cavité  de  laquelle  s'écoule  du  pus  mélangé  de  sang  confirment  le 
gnostic. 

Si  le  sinus  maxillaire  et  les  cellules  ethmoïdales  antérieures  sont 
lemncs,  c'est  qu'on  a  aHaire  à  une  sinusite  frontale. 
Les  douleurs  occupent  de  préférence  la  racine  du  nez  et  la  région  sus- 
ûtaire;  elles  sont  réveillées  par  une  pression  digitale,  exercée  de  bas  en 
il,  au  niveau  de  l'angle  supéro-in terne  de  l'orbite.  L'éclairage  par 
nsparence  pratiqué  selon  la  méthode  de  Yohsen,  à  l'aide  d'une  lampe 
ctrique  spéciale  appliquée  contre  la  paroi  inféro-interne  du  sinus,  n'a 
une  valeur  relative.  La  ponction  exploratrice  est  dangereuse  et  impra- 
ible.  Quant  au  lavage  explorateur  par  l'orifice  naturel,  il  ne  fournit  que 
I  données  incertaines  en  raison  du  voisinage  de  l'orifice  des  cellules 
moîdales. 

iussi  est-ce  surtout  par  exclusion  que  se  fait  le  diagnostic  de  sinusite 
ntale. 

lorsque  le  pus  occupe  la  fente  olfactive  et  la  voûte  du  pharjux,  il  con- 
Qt  d'examiner  tout  d'abord  le  sinus  sphénoïdal.  En  cas  de  sphénoïdite, 
•hinoscopie  postérieure  fait  constater  sur  la  voûte  du  pharynx  et  sur 
Irémité  postérieure  des  cornets  supérieur  et  moyen  d'un  côté  la  pré- 
ce  d'un  pus  épais,  souvent  concrète  sous  forme  de  croûtes  brunâtres 
fétides.  Dans  les  cas,  rares  d'ailleurs,  où  la  fosse  nasale  est  suffisam- 
nt  large,  il  arrive  qu'on  voit  le  pus  sortir  de  l'ostium  sphénoïdal.  Dans 
autres  cas,  il  faut  essayer  de  cathétériser  le  sinus  ;  si  l'on  y  parvient, 
onde  arrive  souvent  sur  un  os  dénudé  et  nécrosé.  La  ponction  cxplo- 
rice  de  la  paroi  antérieure  du  sinus,  le  lavage  explorateur  de  sa  cavité 
ivent  également  être  tentés. 

5i  l'exploration  soigneuse  du  sinus  sphénoïdal  est  négative,  il  est  pro- 
ïleque  le  pus  vient  des  cellules  ethmoïdales  postérieures.  La  présence 
petits  polypes  muqueux  dans  le  sillon  qui  sépare  le  cornet  moyen  de 
îloison  et  surtout  la  constatation  avec  le  stylet  d'une  surface  osseuse 
mdée  au  niveau  de  la  queue  de  ce  cornet  confirment  le  diagnostic, 
-es  diverses  sinusites  que  nous  venons  de  passer  en  revue  peuvent  être 
ées  ou  associées  :  dans  ce  dernier  cas,  on  a  affaire  à  des  empyèmes 
^fnnés.  Ceux-ci  sont  si  communs  que  la  présence  du  pus  dans  un 
»s  doit  toujours  faire  soupçonner  sa  présence  dans  un  ou  plusieurs 
es.  Certaines  de  ces  associations  sont  particulièrement  fréquentes  :  la 
isite  frontale  est  le  plus  souvent  combinée  à  l'ethmoîdite  antérieure* 
^pyème  sphénoïdal  à  l'ethmoîdite  postérieure,  la  sinusite  maxillaire  h 
inusité  frontale  ou  à  l'ethmoîdite. 


410  SÉMIOLOGIE  DU  NEZ  ET  DU  PHARYNX  xNASAL. 


CHAPITRE   III 

HÉMORRAGIES    NASALES 

§  I.  —  SYMPTOMATOLOGIE 

On  les  désigne  sous  le  nom  d'épistaxis.  Lorsque  rhémorragic  tA 
minime,  le  sang  extravasé  peut,  au  lieu  de  se  montrer  immédiatement  » 
dehors,  séjourner  un  certain  temps  dans  les  fosses  nasales  et  se  mélanfier 
aux  sécrétions  normales  :  l'expulsion  d'un  mucus  nasal  mêlé  de  stries 
roses  ou  d'un  rouge  foncé  est  le  seul  indice  de  la  rupture  vasculaire.  Le 
suintement  sanguin  mérite  alors  à  peine  le  nom  d'épistaxis. 

Il  n'en  va  pas  toujours  ainsi  et,  vu  la  richesse  vasculaire  de  la  pitni- 
taire,  l'épistaxis  est  d'ordinaire  assez  abondante  pour  se  manifester 
aussitôt  par  un  écoulement  de  sang  hors  des  narines.  Tantôt  cet  écou- 
lement est  annoncé  par  des  signes  précurseurs,  sensation  de  chaleur  oa 
de  chatouillement  dans  le  nez,  qui  précèdent  l'épistaxis  de  quelques 
instants;  tantôt  le  sang  sort  si  soudainement  de  la  narine  que  le  malade^ 
pris  à  l'improvisle,  ne  s'aperçoit  de  l'hémorragie  qu'en  constatant  b 
présence  des  premières  gouttes  de  sang  sur  son  vêtement  ou  son  mou- 
choir. Le  sang  s'écoule  ordinairement  par  une  seule  narine  à  la  fois,  soit 
goutte  à  goutte,  soit  en  un  courant  continu,  soit  encore  en  un  jet  pulsatile. 
Lorsqu'il  est  très  abondant,  il  peut  refluer  en  arrière,  contourner  le  bord 
postérieur  de  la  cloison  et  s'échapper  par  l'autre  narine  ou  bien  encore 
tomber  dans  le  pharynx  nasal  :  de  là  il  est  rejeté  par  la  bouche  ou  bien 
passe  dans  le  tube  digestif,  d'où  il  est  expulsé  par  vomissement  ou  sous 
forme  de  mélœna. 

C'est  un  sang  liquide  et  rutilant,  non  spumeux;  seules,  les  portionsdf 
celui-ci  qui  ne  sortent  pas  immédiatement  des  fosses  nasales  s'y  soli- 
difient sous  forme  de  caillots  noirâtres  que  le  malade  rend  ultérieurement 
en  se  mouchant  ou  en  éternuant. 

L'hémorragie  cesse  d'elle-même  au  bout  d'un  temps  variable  sous  la 
double  influence  de  rabaissement  de  la  pression  sanguine  et  de  la  forma- 
tion de  caillots  obturateurs  ;  cette  règle  ne  comporte  que  de  bien  rarc:^ 
exceptions.  Toutefois  cette  guérison  est  souvent  fragile  :  la  chute  (i(?* 
caillots,  le  relèvement  de  la  tension  sanguine  sous  l'influence  d'un  éler- 
nuement,  d'un  efl'ort,  sont  suivis  du  retour  de  l'hémorragie;  celle-ci  peu* 
ainsi  se  reproduire  plusieurs  fois  de  suite  à  de  courts  intervalles. 

La  quantité  de  sang  perdue  est  en  rapport  à  la  fois  avec  la  durée  4^ 
l'hémorragie  et  avec  le  degré  de  la  pression  artérielle.  Elle  varie  de  quel- 
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gouttes  à  un  litre  et  plus.  En  générah  elle  est  beaucoup  moindre 
lie  ne  parait  être  au  malade  et  ne  dépasse  guère  les  chiffres  de  50  à 
grammes. 

épislaxis  retentit  de  façons  fort  variables  sur  l'ensemble  de  l'orga- 
le.  L'état  général  peut  n'être  en  rien  modifié:  cest  le  cas  le  plus 
tuel.  Chez  quelques  malades,  au  contraire,  l'hémorragie  s'accompagne 
làleur  du  visage,  de  vertiges,  de  bourdonnements  d'oreilles,  de  peti- 
e  du  pouls,  de  sueurs  froides,  de  défaillance,  voire  de  syncope  :  ces 
lomcnes  lipothymiques,  qu'on  a  d'ordinaire  tendance  à  attribuer  à  une 
nie  aiguë,  résultent  le  plus  souvent  en  réalité  de  l'impressionnabilité 
iujet;  c'est  ce  qui  explique  qu'on  les  voit  parfois  survenir  des  la  sortie 
premières  gouttes  de  sang.  La  syncope  peut  avoir  un  effet  utile  en 
risant  l'arrêt  de  l'hémorragie.  Exceptionnellement  et  seulement  chez 
hémophiles  ou  des  individus  préalablement  anémiés  par  une  maladie 
e,  l'épistaxis  hâte  ou  entraîne  la  mort  par  son  «ibondance  et  sa 
distance. 

e  qu'il  est  moins  rare  d'observer,  ce  sont  des  phénomènes  d'anémie 
mique  entretenue  par  la  répétition  fréquente  de  l'hémorragie;  par 
cercle  vicieux,  cette  anémie  favorise  à  son  tour  la  reproduction  de 
istaxis. 

ans  certains  cas,  l'épistaxis  peut  avoir  une  action  bienfaisante  et  pro- 
îr  au  malade  un  véritable  soulagement:  telles  sont  les  épistaxis 
plémentaires  et  celles  des  individus  pléthoriques,  qui  viennent  mettre 
lerme  à  des  symptômes  pénibles  de  congestion  céphalique,  de  pesan- 
•de  tête,  de  chaleur  et  de  rougeur  du  visage,  de  vertiges,  de  bour- 
nements  d'oreilles. 


§  II.  —  SÉMIOLOGIE 

/épistaxis  est  l'indice  de  la  rupture  d'un  ou  de  plusieurs  vaisseaux  de 
nuqueuse  nasale.  A  l'inverse  de  ce  qui  se  passe  pour  la  plupart  des 
res  muqueuses,  inaccessibles  à  nos  moyens  d'exploration,  nous  pou- 
s  ici,  grâce  à  l'examen  rhinoscopique,  constater  de  visu  le  siège  de 
morragie  et  les  causes  locales  qui  la  provoquent.  C'est  là  un  avantage 
i  tout  clinicien  a  le  devoir  de  mettre  à  profit,  car  seul  il  donne  le 
fen  d'instituer  une  thérapeutitjue  rationnelle. 

^ussi  croyons-nous  pouvoir  abandonner  l'antique  division  des  épistaxis 
hémorragies  de  cause  locale  et  hémorragies  de  cause  générale,  pour 
substituer  celle  beaucoup  plus  pratique  d'épistaxis  en  nappe  et 
►istaxis  circonscrites. 

Épistaxis  en  nappe.  —  Ce  sont  les  hémorragies  profuses  qui  sur- 
Hent  dans  les  maladies  dites  hémorragipares  (hémophilie,  purpura, 
but,   leucocythémie).  Toute  la  surface,  ou  du  moins  une  grande 
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étendue  de  la  surface,  de  la  muqueuse  nasale  saigne,  sans  qu^on  distingne 
d'altérations  localisées.  Cette  forme  est  exceptionnelle»  et  c'est  presque 
toujours  à  la  variété  suivante  que  Ton  a  afiTaire. 

II.  Épistaxis  circonscrites.  —  Il  en  est  de  deux  sortes  : 

a.  Les  unes  ont  un  siège  variable  comme  celui  de  la  lésion  qui  lei 
provoque.  Telles  sont  les  épistaxis  qui  succèdent  à  un  traumatisme  acci- 
dentel (fracture,  contusion)  ou  chirurgical  (hémorragies  post-opératoires), 
celles  qui  se  font  à  la  surface  d'une  tumeur  (angiome,  fibrome,  sarcome), 
au  niveau  d'une  ulcération  syphilitique,  etc.  Ce  sont  là  des  cas  tout  parti- 
culiei-s  dont  le  diagnostic  étiologique  se  laisse  aisément  établir  à  l'examei 
rhinoscopique. 

b.  Les  autres  ont  un  siège  /îare,  bien  déterminé,  toujours  le  même,  qui 
est  la  portion  cartilagineuse  de  la  cloison. 

L'érosion  de  la  cloison,  telle  est  la  cause  des  épistaxis  Tulgaircs,  dei 
épistaxis  spontanées  proprement  dites,  c'est-à-dire  de  la  grande  majorité 
des  épistaxis. 

Son  siège.  —  Le  siège  d'élection  de  cette  lésion  est  la  partie  antéro- 
inférieure  du  septum,  un  peu  au-dessus  et  en  arrière  de  l'épine  nasale 
antérieure  (*).  La  fosse  nasale  étant  préalablement  débarrassée  des  caillots 
qui  l'encombrent,  on  voit  sourdre  en  un  point  de  cette  région  un  petit  jet 
de  sang  pulsatile  qui  s'échappe  d'un  vaisseau  rompu. 

Cette  rupture  vasculaire  peut  se  produire  : 

1^  Sur  une  muqueuse  absolument  saine  d'apparence;  l'érosion  est  alors 
provoquée  ou  tout  au  moins  favorisée  par  le  contact  répété  du  doigt  do 
malade;  la  région  d'où  provient  le  sang  est  précisément  le  point  deb 
pituitairc  qui  est  le  mieux  a  portée  de  l'index. 

2°  Sur  une  muqueuse  parcourue  d'arborisations  vasculaires  bleuâtres, 
présentant  de  véritables  dilatations  variqueuses  de  ses  vaisseaux  (crosioD 
variqueuse  de  la  cloison),  ou  bien  encore  offrant  çà  et  là  de  petites 
saillies  d'un  gris  bleuâtre,  du  volume  d'une  tète  d'épingle,  lesquelles  ne 
seraient  autres  que  des  thrombus  hématiques,  traces  d'épistaxis  anté- 
rieures et  points  de  départ  d'cpistaxis  futures. 

5°  Sur  une  muqueuse  présentant  une  teinte  jaune  ou  gris  sale 
(xanthose(*)  ou  bien  encore  une  ulcération  arrondie  à  fond  gris  jaunâtre,  à 
bords  nettement  découpés  qui  représente  le  début  d'un  ulcère  perforant 
de  la  cloison  (voy.  Suppurations  nasales). 

Si,  pai*  exception,  les  recherches  faites  sur  le  septum  sont  vaines,  il  faut 
porter  son  attention  sur  la  partie  antérieure  du  plancher  ou  du  com^^ 
inférieur,  où  Ton  trouvera  alors  Térosion  hémorragipare  avec  les  même* 
caractères  que  nous  lui  avons  décrits  sur  la  cloison. 

Ses  causes.  —  C'est  de  cette  érosion,  variqueuse  ou  non,  des  parties 

(«)   Hartmann,  Zeitschrift  f.  Ohrenheilk.,  Bd.  X,  1881. 

(')  ZucKERKANDL,  Noitii.  umt  palhoL  Anatomic  dcr  Nascnhôlile,  Bd.  II,  18^. 
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des  fosses  nasales  et  spécialement  de  la  cloison,  que  relèvent 
;  épistaxis  idiopathiques  ou  symptomatiques. 
s  premières  on  peut  ranger  les  épistaxis  qui  se  répètent  sans 
rente  chez  les  jeunes  gens  de  dix  à  vingt  ans  (épistaxis 
celles  qui  surviennent  à  la  suite  d'un  exercice  musculaire 
ine  longue  marche  au  soleil,  d'un  excès  de  table;  celles  enfin 
ntrent  à  chaque  époque  menstruelle  pendant  le  cours  d'une 
qui  se  produisent  au  moment  de  la  suppression  brusque  d'un 
•uel  ou  hémorroïdaire,  ou  bien  encore  à  l'époque  de  la  puberté 
înopause  chez  des  femmes  mal  réglées  ;  ce  sont  là  des  épistaxis 
émentaires,  dont  la  pathogénie  est  mal  élucidée. 
!s  secondes,  les  unes  sont  symptomatiques  d'aDections  loca- 
mtres  d'états  généraux. 

lions  organiques.  —  L'épistaxis,  surtout  quand  elle  se  répète 
le  droite,  peut  être  un  indice  de  lésion  hépalique;  elle  est 
dans  les  diverses  cirrhoses,  en  particulier  dans  la  cirrhose 

idies  de  la  raie  ont  également  une  influence,  mais  moins 

ur  sa  production. 

Ire  elle  est  assez  fréquente  dans  les  affections  rénales^  en 

dans  la  néphrite  interstitielle  :  associée  aux  céphalées,  aux 
3  l'ouïe  et  de  la  vue,  à  la  pollakiurie,  elle  en  marque  assez 

début;  ces  épistaxis  initiales,  qu'on  a  rattachées  tantôt  à 
lérose,  tantôt  à  l'hypertrophie  du  ventricule  gauche,  sont  d'or- 
;ères;  par  exception  elles  peuvent  être  extrêmement  abon- 
épétées.  Lorsqu'elle  se  produit  à  une  période  plus  avancée  de 
S  l'épistaxis  est  souvent  Tindice  d'une  urémie  chronique  ou 
dgne  précurseur  d'accidents  urémiques  aigus  :  on  l'observe 
ns  les  cas  où  l'encéphalopathic   urémique  s'accompagne  de 

adies  des  voies  respiratoires  favorisent  l'épistoxis  par  la  stase 
nènent  dans  les  veines  de  Texlrémité  céphalique;  celles  qui 
jnent  le  plus  volontiers  de  saignements  de  nez  sont  :  en 
igné  la  coqueluche,  dans  laquelle  ils  suivent  souvent  les  quintes 
lersistance  inquiétante:  en  seconde  ligne  et  sur  un  plan  plus 
nphysème  avec  distension  des  jugulaires,  la  tuberculose  chro- 
lles  alternent  parfois  avec  les  hémoptysies. 
les  précédentes,  les  hémorragies  de  la  pituitaire  qui  survien- 
les  maladies  de  cwur  sont  dues  le  plus  souvent  à  une 
ion  de  la  pression  veineuse.  Aussi  est-ce  surtout  à  la  période 
:  des  affections  cardiaques,  aortiqucs  ou  mitrales,  qu'elles  se 

s  généraux.  —  Les  épistaxis  ne  sont  pas  très  rares  au  début 

ëruptives;  elles  ont  alors  peu  de  gravité.  Il  en  est  autrement 

is  tardives  qui,  jointes  à  diverses  autres  hémorragies  cutanées 
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et  muqueuses,  contribuent  à  constituer  les  formes  hémorragiques  de 
ces  maladies. 

Dans  la  fièvre  typhoïdcj  l'hémorragie  nasale  est  également  précoce  ou 
lardive.  Précoce,  elle  s'observe  principalement  chez  les  jeunes  sujets; 
elle  coïncide  alors  avec  de  l'abattement,  de  l'insomnie,  de  la  pesantenr. 
de  tète,  de  l'anorexie,  et  constitue  l'un  des  signes  précurseurs  de  b 
maladie;  elle  se  produit  dans  un  tiers  des  cas  environ.  TardiTC,  elle  peut 
représenter  soit  un  phénomène  critique  que  suit  une  défervescence 
rapide,  soit  un  élément  de  la  forme  hémorragique  de  la  maladie  :  elle  est 
alors  accompagnée  d'hémorragies  intestinales  ou  sous-cutanées  et  d'uD 
état  adynamique  des  plus  prononcés. 

Les  saignements  de  nez  qui  surviennent  au  cours  d'un  érysipèle  de 
la  face  ou  d'un  rhumatisme  articulaire  aigu  sont  d'ordinaire  d'un 
pronostic  bénin  :  ils  sont  souvent  suivis  d'une  atténuation  des  symptômes. 

Les  épistaxis  qu'on  voit  parfois  se  produire  au  cours  de  la  diphtérie, 
sont  tantôt  l'effet  du  développement  sur  la  pituitaire  de  fausses  membranes, 
dont  la  chute  est  accompagnée  de  l'écoulement  de  quelques  gouttes  de 
sang;  tantôt  l'indice  d'un  état  général  grave,  d'une  diphtérie  toxique  ou 
hypertoxique. 

Il  n'est  pas  rare  que,  chez  les  impaludiques,  une  épistaxis  accompagne 
ou  suive  les  accès;  moins  communément,  elle  constitue  une  forme  de 
l'infection  paludéenne  (épistaxis  périodiques).  Elle  peut  être  un  élément 
de  certains  accès  pernicieux.  La  cachexie  palustre  en  favorise  de  son  côté 
la  production,  ainsi  que  toutes  les  cachexies. 

La  grippe,  la  tuberculose  miliaire  aiguë,  l'ictère  grave,  le  typhus,  les 
septicémies,  et  en  général  toutes  les  infections  graves,  s'accompagnent 
volontiers  d'hémorragies  nasales. 

L'hémophilie,  la  leucocythémie,  le  purpura,  le  scorbut  méritent  une 
mention  spéciale  à  titre  de  maladies  hémorragipares 


CHAPITRE  IV 

TROUBLES    NERVEUX 

1.    -   TROUBLES    SENSITIFS 

§  L  —  ANESTIIÉSÏE 

Symptomatologie.  —  C'est  un  trouble  qui  ne  se  traduit  d'ordi- 
naire par  aucune  sensation  anomale  et  qu'on  a  assez  rarement  roccasion 
de  constater.  Il  est  découvert  par  hasard  au  cours  d'un  examen  rhinosco- 
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nquc»  à  moins  qu'une  indication  spéciale  le  fasse  rechercher  systémati- 
luemcnt,  par  exemple  chez  une  hystérique  atteinte  d'hémianesûiésie.  Le 
sontact  de  la  sonde  avec  la  muqueuse  nasale  n'est  pas  perçu  ou  Test  a  peine 
(kypoesthésie)  ;  en  tout  cas,  il  ne  provoque  plus  les  réflexes  habituels  : 
èlernuement,  toux,  larmoiement. 

Le  passage  de  l'air  inspiré  n'éveille  plus  la  sensation  normale  de 
fraîcheur  dans  les  fosses  nasales;  le  réflexe  inspiratoire  en  est  parfois 
troublé,  si  bien  que  le  malade  accuse  une  véritable  sensation  de  manque 
d'air,  analogue  a  celle  qu'il  éprouverait  si  son  nez  était  réellement 
bouché  (pseudo-obstruction  nasale). 

I  anesthésie  est  uni-  ou  bilatérale,  générale  ou  partielle. 

Sémiologie.  —  A.  L'anesthésie  ou  l'hypoesthésie  bilatérale  et 
^néralisée  s'observe  dans  deux  conditions  principales  :  chez  des  hysté- 
riques et  chez  certains  ozéneux.  Chez  les  hystériques  y  l'anesthésie  totale 
le  lapituitaire  est  moins  commune  que  l'hémianesthésie.  Rarement  isolée, 
slle  y  est  presque  toujours  accompagnée  de  Tanesthésie  de  la  muqueuse 
du  cavuni,  du  phannx  et  de  l'épiglotte. 

Chez  quelques  ozéneux,  la  muqueuse  nasale  présente  une  diminution 
notable  de  la  sensibilité  qui  permet  de  promener  a  sa  surface  un  stylet, 
un  pinceau,  sans  la  moindre  réaction  de  la  part  du  malade;  mais  cette 
diininution  va  rarement  jusqu'à  l'abolition. 

B.  L'anesthésie  unilatérale  relève  de  l'hystérie  ou  d'une  lésion  ner- 
veuse. 

Vhémianesthésie  hystérique  de  la  pituitaire  coïncide  d'ordinaire  avec 
une  hémianesthésie  cutanée  et  souvent  avec  Thémianosmie.  Elle  respecte 
fréquemment  la  partie  profonde  de  la  fosse  nasale  qui  peut  être,  ainsi  que 
^  fosse  nasale  opposée,  le  siège  de  zones  douloureuses  ou  hystérogènes  (*). 

Les  lésions  nerveuses  susceptibles  d'entraîner  Tanesthésie  peuvent 
porter  sur  : 

a.  Le  tronc  du  maxillaire  supérieur  (résection  dans  la  fosse  sphéno- 
inaxillaire  en  cas  de  névralgie  rebelle);  l'anesthésie  respecte  la  partie 
intérieure  des  fosses  nasales,  innervée  par  le  rameau  ethmoïdal  de  la 
branche  ophtalmique. 

b.  Le  tronc  du  trijumeau  (résection,  tumeurs  de  la  base  du  crâne, 
exsudats  méningés)  o\x  le  noyau  d'origine  de  sa  racine  ganglionnaire; 
l'anesthésie  est  étendue  à  toute  la  fosse  nasale  et  à  tout  le  territoire  cuta- 
néo-muqueux  du  nerf. 

c.  Le  ruban  de  Reil,  dans  son  trajet  protubérantiel  et  pédonculaire  ; 
Thémianesthésie  de  la  pituitaire  est  croisée  et  ne  fait  que  compléter  une 
hémianesthésie  étendue  à  la  fiice,  au  tronc  et  aux  membres,  mais  respec- 
tant la  vue  et  l'odorat. 

d.  La  partie  postérieure  de  /a  ca/)Sî//e  m/erne;  l'hémianesthésie  est 

(•)  LicHTwiTz,  Les  anesthésics  hysltViques  des  muqueuses.  Paris,  1887. 
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également  complète  et  croisée,  mais  elle  porte  sur  tous  les  modes  de  la 
sensibilité  et  s'accompagne  par  conséquent  d'hémianosraie. 

C.  Exceptionnellement,  l'anesthésie  se  localise  à  une  ou  plusieun 
zones  circonscrites  de  la  pituitaire  ;  ces  zones  correspondent  alors  â  des 
points  malades  ou  dégénérés  (hypertrophie,  dégénérescence  pseudo-rojxo* 
mateuscs,  etc.). 

Il  suffit  de  signaler  les  anesthésies  artificielles  et  transitoires  dues  a 
l'application  locale  de  cocaïne,  de  menthol,  de  morphine. 


§  IL  —  HYPERESTUÉSIE 

Syxnptoxnatologie.  —  Une  grande  sensibilité  au  contact  de  Tair, 
dont  le  passage  provoque  une  sensation  anomale  de  fraîcheur,  de  cuisson, 
ou  de  chatouillement  souvent  suivie  d'éternuements,  caractérise  ^hype^ 
esthésie  de  la  pituitaire.  Le  contact  de  la  muqueuse  avec  la  sonde  explo- 
ratrice est  péniblement  ressenti  ;  il  provoque  un  mouvement  de  recul  dn 
malade,  qui  éprouve  au  point  touché  une  sensation  de  brûlure,  un  da- 
touillement  intolérable.  De  la  toux,  des  éternuements,  de  rhypersécrétloo 
de  la  muqueuse  nasale,  du  larmoiement,  parfois  des  douleurs  irradiées 
vers  les  dents,  Toreille,  la  région  sus  ou  sous-orbitaire,  trahissent  cette 
hyperesthésie. 

L'étendue  et  le  degré  de  Thyperesthésie  varient  dans  d'assez  grandes 
limites. 

L'hyperesthésic  peut  être  généralisée  à  toute  ta  muqueuse  de  Tune  et 
de  l'autre  fosse  nasale,  être  plus  marquée  d'un  côté  ou  se  localiser  à  une 
ou  plusieurs  zones,  elles-mêmes  plus  ou  moins  circonscrites  et  dont 
l'exploration  avec  le  stylet  révèle  l'existence  et  le  siège  (zones  œsthésio- 
gènes). 

Le  degré  de  l'hyperesthésic  varie  depuis  la  simple  irritabilité  jus(|u'à 
la  douleur  véritable;  l'hyperesthésie  devient  alors  de  Vhyperalgésif' 
Celle-ci  peut  affecter  le  caractère  névralgique,  c'est-à-dire  survenir  spon- 
tanément en  dehors  de  toute  cause  d'irritation  ou  survivre  à  sa  cause 
provocatrice. 

La  névralgie  de  la  pituitaire  occupe  l'un  des  deux  sièges  suivants,  en 
rapport  avec  la  distribution  anatomique  des  rameaux  de  la  5*  paire  : 

V  Le  tiers  antérieur  des  fosses  nasales,  innervé  par  le  rameau  ethmoïdal 
de  la  branche  ophthalmique  :  les  élancements  sont  ressentis  dans  la  région 
des  os  propres  du  nez;  toute  la  partie  antéro-supérieure  des  fosses 
nasales  est  hyperesthésiée  ;  il  existe  un  point  douloureux  à  la  pression 
au-dessous  de  l'angle  interne  de  l'œil  et  parfois  un  second  au  niveau  du 
lobule  du  nez  (point  naso-lobaire) . 

2°  Plus  rarement  les  deux  tiers  postérieurs  des  fosses  nasales,  innervés 
par  des  branches  émanées  du  ganglion  sphéno-palatin  ;  l'hypersécrétion 
nasale  serait  ici  particulièrement  abondante. 
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Sémiologie.  —  L'hypcrcsthésic  de  la  pituitairc  ne  se  montre  guère 
iC  chez  des  névropathes  porteurs  ou  non  de  lésions  nasales. 
a.  bidépendante  de  toute  altération  intra-nasalc,  Thyperesthésie  s'oh- 
trve,  à  titre  de  manifestation  isolée  ou  bien  associée  à  d'autres  stigmates, 
bez  des  hystériques,  des  neuro-arthritiques  ou  chez  des  individus  ùq 
ouche  névropathique.  Dans  ces  conditions,  il  peut  arriver  qu'elle  soit 
nrtiellc,  c'est-à-dire  que  la  muqueuse  ne  manifeste  une  sensibilité  e\a- 
jércc  qu'à  l'égard  de  certains  excitants,  variables  avec  chaque  malade, 
nais  toujours  identiques  pour  le  même  sujet  :  chez  l'un  c'est  l'air  froid 
luTair  cliaud,  chez  l'autre  ce  sont  les  poussières  et  parfois  seulement 
certaines  poussières  (de  lycopode,  de  café  vert,  d'ipéca,  etc.)  qui  pro- 
roquent la  sensation  anomale  et  les  réflexes  consécutifs. 

L'hyperesthésie  de  la  pituitairc  est  un  élément  capital  des  rhinites 
ipasmodiques;  elle  se  manifeste  alors  par  accès  périodiques  ou  apério- 
iiques  accompagnés  de  crises  d'étemuements,  d'hypersécrétion  nasale, 
le  photophobie  et  de  larmoiement,  et  parfois  de  dyspnée  asthmatiforme. 

6.  Chez  d'autres  malades,  également  névropathes,  l'hyperesthésie  est 
en  relation  étroite  avec  des  lésions  intra-nasales  qui  favorisent  cette 
localisation  du  trouble  nerveux;  ce  sont  de  petits  polypes  muqueux,  un 
éperon  de  la  cloison,  une  queue  de  cornet. 

Lorsqu'il  s'agit,  non  plus  d'hyperesthésie  au  sens  propre  du  mol, 
mais  d'une  névralgie  des  branches  nasales  du  trijumeau,  il  faut  en 
chercher  la  cause  tout  d'abord  dans  une  lésion  locale,  telle  c|u'une  sinu- 
site, une  nécrose  s)'])hilitique,  une  épine  plongeante,  une  adhérence,  un 
corps  étranger,  une  tumeur  de  mauvaise  nature.  Si  l'examen  local  est 
négatif,  c'est  que  la  névralgie  relève  de  l'une  des  causes  communes  aux 
né?ralgics  en  général. 


§  III.  -  PARESTIIÉSIES 

f^s  paresthésies  sont  des  sensations  anomales  indépendantes  de  toute 
^'on  ou  bien  dont  l'intensité  et  parfois  la  nature  ne  paraissent  pas  en 
Pport  avec  les  lésions  constatées. 

^  Hont  des  sensations  de  chatouillement,  de  picotement,  de  brûlure, 
J'^^rmillement,  de  sécheresse,  d'obstruction  dont  l'examen  local  ne 
^*^  pas  la  cause.  Ces  sensations  peuvent  coïncider  avec  de  l'hyper- 
™^Hic  ou  même  de  l'anesthésie  de  la  pituitairc. 
^^ïïime  l'hyperesthésie,  elles  sont  : 

^'  Tantôt  indépendantes  de  toute  lésion  locale;  l'état  névropathique 
'  ^Ujet  est  alors  seul  en  cause,  ou  bien,  mais  plus  rarement,  elles 
^^lent  pouvoir  être  considérées  comme  un  trouble  réflexe  à  point  de 
^psiri  plus  ou  moins  éloigné;  le  tube  digestif,  l'utérus  en  sont  alors  le 
^^s  souvent  l'origine. 

^*  Tantôt  l'effet  de  petites  lésions  intra-nasales  qui  passent  inaperçues 
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à  un  examen  superficiel  ou  bien  auxquelles  on  a  le  tort  de  ne  pas  atta- 
cher d'importance    (rétention  des  sécrétions  en  un   point  «  très  petits 
polypes  muqueux  dissimulés  dans  le  méat  moyen,  petites  végétatioo^ 
adénoïdes,  kystes  de  la  voûte,  etc.). 


II.  _  TROUBLES   SENSORIELS 

L'étude  de  ces  troubles  est  peu  avancée,  sans  doute  parce  que  h 
physiologie  de  Todorat  est  elle-même  assez  mal  connue  :  nous  ne  savoDs 
ni  mesurer  ni  classer  les  odeurs,  comme  nous  mesurons  et  classons  ks 
sons,  par  exemple;  de  plus,  un  grand  nombre  de  substances  odorantes 
agissant  à  la  fois  sur  le  nerf  olfactif  et  sur  le  trijumeau,  nous  ne  savons 
pas  faire  la  part  exacte  des  sensations  perçues  par  rinterraédiaire  de 
chacun  de  ces  deux  nerfs.  Inversement  certaines  saveurs,  en  particulier 
les  saveurs  aromatiques,  sont,  en  réalité,  des  sensations  fournies  par 
Todorat  :  c'est  la  sensation  simultanée  de  contact  perçue  par  la  langue  oo 
même  une  véritable  sensation  gustative  simultanée  de  doux  ou  d'amer 
(|ui  les  fait  confondre  à  tort  avec  les  sensations  gustativcs.  Aussi  Texaffien 
fonctionnel  de  l'odorat  exige-t-il  du  malade  une  analyse  d'ordinaire  foH 
délicate;  elle  réclame  de  plus,  du  médecin,  la  connaissance  d'une  tech- 
nique assez  difficile  (*). 

On  réunit  les  divers  troubles  de  l'olfaction  sous  la  dénomination  com- 
mune de  dysosmies.  11  en  existe  trois  types  qu'on  désigne  respectivement 
sous  le  nom  d'anosmie,  d'hyperosmie  et  de  parosmie,  selon  qu'ils  sont 
caractérisés  par  une  diminution,  une  augmentation  ou  une  perversion  du 
pouvoir  olfactif. 


S  J.  —  ANOSMIE 

Symptomatologie.  —  L'anosmie  est  la  disparition  de  Todorat; 
en  même  temps  qu'elle,  on  a  rhnbilude  d'étudier  la  simple  diminution  du 
pouvoir  olfactif  ou  hyposmie. 

On  observe  tous  les  degrés  entre  la  simple  diminution  de  l'odorat, 
dont  le  malade  ne  s'aperçoit  pas  lui-même  et  que  lui  révèle  pourlaprc- 
mièie  fois  l'examen  auquel  on  le  soumet,  d'une  part,  et  la  disparition 
complète  de  toute  scnisation  olfactive  de  l'autre  :  cette  anosmie  absolu^ 
est  d'ailleurs  (exceptionnelle  et  il  existe  d'ordinaire  au  moins  quelqu*^ 
vesti^M'  d'odorat  eli(»z  les  individus  qui  en  sendjlent  ou  s'en  croient  le  plu^* 
dépourvus. 

La   diminution   de  l'odorat  est  d'autant  plus  gênante,  d'autant  plu-*' 

;')  ZwAARULMAKEK.  Dic  PliYsiologic  (Ics  Gcruclis.  Leipzig,  1805. 
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pénible  pour  le  malade  que  le  trouble  s'est  installé  plus  rapidement. 
Lorsque  la  perte  de  Todorat  se  fait  lentement,  progressivement,  en  plu* 
sieurs  années,  le  malade  devient  anosmique  presque  à  son  insu.  Le  siège 
uni-  ou  bilatéral  de  l'anosmie  exerce  également  une  influence  sur  le  degré 
de  gène  accusée  par  le  malade,  la  perte  unilatérale  de  Todorat  passant  très 
aisément  inaperçue.  Seuls  les  individus  que  leur  profession  force  à  faire 
un  usage  fréquent  de  Fodorat,  remarquent  de  bonne  heure  Taflaiblisse- 
ment  unilatéral  de  celui-ci  :  aussi  les  voit-on  dans  ce  cas  prendre  instinc- 
tivement ou  volontairement  l'habitude  de  porter  toujours  sous  la  même 
narine  les  substances  dont  ils  ont  à  apprécier  Todeur.  En  dehors  de  ces 
cas  particuliers,  il  est  remarquable  que  la  perte  de  Todorat  est  supportée 
par  les  malades  avec  une  indifférence  à  peu  près  complète. 

En  général,  les  malades  hj-posmiques  ou  anosmiques  se  plaignent 
moins  de  modifications  de  Todorat  que  de  troubles  du  goût  ;  l'altération 
du  sens  gustatif  les  frappe  plus  que  celle  du  sens  olfactif  proprement  dit. 
On  sait,  en  effet,  que  la  saveur  de  certains  mets,  celle  des  aromates,  le 
fumet  des  viandes  rôties,  le  bouquet  des  vins,  sont  perçus  par  l'odorat  : 
toute;  ces  substances  paraissent  fades  et  sans  goût  à  l'anosmique;  le  meil- 
leur vin  lui  semble  plat,  le  café  lui  donne  la  sensation  d'une  eau  légère- 
ment amère,  le  fromage  celle  d'une  substance  un  peu  salée.  Il  arrive 
même  que  les  modifications  du  goût  existent  seules  à  l'exclusion  de  toute 
altération  olfactive  :  c'est  ce  qui  se  produit  dans  certains  cas  d'obstruction 
nasale,  où  Fair  trouve  un  passage  relativement  facile  dans  le  nez  pendant 
Tinspiration,  tandis  qu'un  obstacle  s'oppose  à  son  expulsion  par  la  même 
voie;  il  en  résulte  que  les  particules  odorantes  venues  du  dehors  et  inspi- 
rées avec  Tair  exercent  leur  impression  olfactive  habituelle;  les  |)articules 
odorantes  venues  des  premières  voies  dîgestives,  au  contraire,  sont 
expulsées  par  la  bouche  avec  l'air  expire,  au  lieu  de  passer  avec  celui-ci 
dans  l'orifice  postérieur  des  fosses  nasales  et  d*ôtre  entraînées  au  contact 
de  la  membrane  de  Schneider,  comme  h  l'état  normal. 

Pour  être  complet,  l'examen  d'un  anosmique  doit  comprendre  deux 
parties  :  Tépreuve  qualitative  et  l'épreuve  quantitative  de  l'olfaction. 

1*  Épreuve  qualitative,  —  Elle  consiste  à  rechercher  la  nature  des 
odeurs  dont  la  perception  a  disparu.  On  la  réalise  en  plaçant  successive- 
ment sous  les  narines  .du  malade  une  série  de  substiuices  odorantes  dont 
il  doit  donner  le  nom.  Il  importe  de  choisir  pour  cet  usage  des  substances 
qui  soient  sans  action  sur  le  trijumeau  :  l'essence  de  térébenthine,  la  tein- 
ture d'asa  fœtida,  la  créosote,  la  teinture  de  musc,  la  benzine,  sont  de 
celles  qui  conviennent  le  mieux:  on  se  gardera  de  se  servir  d'acides, 
d'éthcr,  d'ammoniaque. 

Cette  expérience  permet  de  constater  si  la  perte  de  l'odorat  est  partielle 
ou  totale.  Elle  est  partielle,  lorscprelle  concerne  seulement  une  ou  plu- 
sieurs substances;  elle  est  totale,  universelle,  lorsqu'elle  porte  sur  toutes 
les  odeurs. 

2*  Épreuve  quantitative.  —  Elle  est  beaucoup  plus  minutieuse  :  elle 
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a  pour  but  de  faire  reconnaître  le  degré  de  Tanosmie,  en  permettant  d 
déterminer  la  quantité  la  plus  petite  de  substance  odorante  qui  doi 
pénétrer  dans  les  fosses  nasales  pour  provoquer  une  sensation  olfactÎFe. 
Diverses  méthodes,  telle  que  celle  de  Yalentin,  de  Aronshon,  de  Fischer 
et  Penzoldt,  de  Dibbits,  ont  été  imaginées  à  cet  effet;  la  plus  connue esl 
celle  de  Zwaardemaker,  qui  se  sert  d'un  appareil  spécial  (olfactomètre). 
Parmi  ces  méthodes,  les  unes  manquent  de  précision,  les  autres  sont  trop 
compliquées  pour  être  d'une  application  rapide  et  facile;  les  résuitab 
qu'elles  fournissent   sont,  de  plus,  susceptibles  d'être  faussés  par  de 
multiples  causes  d'erreur,  dues  tantôt  à  la  température  des  substances 
d'épreuve,  tantôt  à  l'épuisement  rapide,  mais  inégal,  du  nerf  olfactif  pour 
les  diverses  odeurs,  etc.  :  aussi  l'olfactométrie  n'est-elle  guère  entrée 
dans  la  pratique  courante. 

Sémiologie.  —  Les  caractères  et  le  degré  de  Tanosmie  n'ont  qu'une 
valeur  sémiologique  assez  restreinte.  Lorsqu'on  veut  trouver  lacaua 
d'une  anosmie,  c'est  l'examen  des  fosses  nasales  qui  fournit  le  renseigne- 
ment immédiat  le  plus  précieux  en  permettant  de  la  ranger  dans  l'une  des 
deux  classes  suivantes  :  anosmie  avec  lésion  nasale  objective,  anosmie 
sans  lésion  apparente. 

A.  Anosmies  avec  lésions  des  fosses  nasales.  —  Lorsqu'il  existe 
dans  le  nez  des  lésions  ou  des  anomalies  apparentes,  il  y  a  quelque 
chance  pour  que  le  trouble  olfactif  en  dépende.  Les  anosmies  de  cette 
catégorie  peuvent  être  purement  mécaniques  ou  résulter  d'une  altération 
de  la  muqueuse  de  la  région  supérieure  des  fosses  nasales. 

\^  L'anosmie  est  dite  mécanique  ou  respiratoire,  lorsqu'elle  résulte 
d'un  obstacle  à  l'accès  de  l'air,  et,  par  conséquent,  des  particules  od(>- 
rantes,  vers  la  fente  olfactive.  L'odorat  est,  en  effet,  essentiellement  lié  â 
l'acte  respiratoire  :  il  ne  s'exerce  qu'à  la  condition  que  les  particulrt» 
odorantes  soient  entraînées  par  le  courant  d'air  d'inspiration  sur  la  tachas 
olfactive  ;  de  là  l'habitude  de  flairer,  c'est-à-dire  de  faire  une  série  d^ 
petites  inspirations  rapprochées  pour  mieux  sentir.  Inversement  chacun 
sait  que  pour  éviter  de  percevoir  une  odeur,  il  suflît  de  suspendre  l« 
respiration. 

Les  obstacles  au  transport  des  effluves  odorants  vers  la  zone  olfactive 
des  fosses  nasales  sont  des  plus  variés  :  ils  peuvent  résulter  de  modifica- 
tions du  nez  extérieur,  des  fosses  nasales  ou  du  naso-pharynx. 

Les  anomalies  ou  les  cicatrices  vicieuses  qui  altèrent  la  forme  A»^ 
vestibule  nasal,  entraînent  rafliiiblissement  de  l'acuité  olfactive  en  modi- 
fiant la  direction  du  courant  d'air  d'inspiration  :  au  lieu  de  s'élever  dire*^' 
tement  vers  le  bord  libre  du  cornet  moyen,  celui-ci  se  dirige  alors  ImiT^' 
zontalement  dans  le  méat  inférieur. 

L'aspiration  des  ailes  du  nez  résultant  d'une  anomalie  congénilalo  J^* 
structure  ou  d'une  paralysie  faciale,  la  tuméfaction  de  la  muquev^^ 
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nasale^  les  déviations  de  la  cloison^  la  présence  d'une  tumeur  ou  d'un 
corps  étrangei%  Yocdusion  congénitale  ou  acquise  des  choanes,  les 
adhérences  du  voile  du  palais  au  pharynx,  sont  autant  de  causes  qui 
«^opposent  à  la  circulation  normale  de  Tair  dans  le  nez  et,  par  conséquent, 
autant  de  causes  mécaniques  d'anosmie. 

Lorsque  Ton  constate  l'une  de  ces  lésions  chez  un  anosmique,  il  faut 
chercher  à  en  supprimer  momentanément  l'effet  et  profiter  de  cette  sus- 
pension pour  faire  un  nouvel  examen  olfactométrique.  S'il  existe  un 
gonflement  de  la  muqueuse,  on  la  cocaïnise  pour  en  réduire  le  volume  ;  en 
cas  de  néoplasme,  on  soulève  ou  l'on  déplace  celui-ci  avec  un  stylet;  si  les 
ailes  du  nez  sont  affaissées  on  les  écarte  avec  un  spéculum  :  l'examen  de 
l'odorat  pratiqué  dans  ces  nouvelles  conditions  indiquera  le  rôle  joué 
dans  l'anosmie  par  l'obstacle  mécanique.  La  présence  de  celui-ci  aura 
d'autant  plus  de  valeur  que  l'hyposmie  sera  plus  prononcée  dans  la  fosse 
nasale  où  siège  Fobstacle  ou  même  n'existera  que  de  ce  côté. 

2*  Les  lésions  de  la  muqueuse  olfactive  qui  donnent  lieu  à  l'anosmie 
sont  difficilement  appréciables  à  nos  moyens  d'investigation. 

Parmi  les  altérations  pathologiques,  celles  de  la  rhinite  atrophique 
«ont  les  plus  communes  :  encore  nous  bornons-nous  le  plus  souvent  à 
constater  les  lésions  des  cornets  inférieurs  et  moyens,  et  est-ce  seulement 
|)ar  déduction  que  nous  concluons  à  des  lésions  analogues  de  la  muqueuse 
de  la  région  olfactive. 

La  carie,  les  nécroses  sy|)hilitiques  de  l'ethmoïde,  en  particulier  de  sa 
lame  criblée,  peuvent  également  devenir  une  cause  d'anosmie. 

Les  altérations  artificielles  de  la  pituitaire  créées  par  l'abus  du  tabac 
à  priser,  par  les  irrigations  nasales  intempestives,  les  lavages  avec  des 
solutions  renfermant  de  l'acide  phéniquc,  de  l'alun,  des  sels  de  cuivre 
ou  db  zinc,  se  traduisent  également  par  la  diminution  de  l'odorat  ;  les 
cellules  de  Schultze  sont,  en  effet,  particulièrement  sensibles  à  l'action 
irritante  ou  caustique  de  ces  substances. 

Le  seul  exemple  d'anosmie  par  anomalie  congénitale  de  la  muqueuse 
olfactive  est  fourni  par  les  albinos,  chez  cpii  les  cellules  olfactives  sont 
dépourvues  de  pigment.  On  sait  que  ce  dernier  joue  un  rôle  important 
dans  la  perception  des  odeurs  :  la  preuve  en  est  fournie  par  l'histoire  de 
ce  jeune  nègre  dont  la  peau  s'était  dépigmentée  et  qui  devint  en  même 
temps  anosmique;  la  peau  ayant  ensuite  repris  sa  teinte  normale,  l'odorat 
reparut.  Il  est  vraisemblable  que,  ôans  les  cas  analogues  d'albinisme  acci- 
dentel, le  trouble  de  l'odorat  provient  d'une  dépiginenUition  drs  cellules 
de  Schultze. 

Il  n'est  pas  rare  que  les  deux  variétés  de  causes  que  nous  venons  d'étu- 
dier, obstacle  mécanique  et  lésions  de  la  muqueuse  olfactive,  s'associent 
pour  produire  l'anosmie  :  il  semble  en  être  ainsi  dans  bon  nombre  de 
rliinites  aiguës  ou  chroniques.  L'anosmie  (|ui  accompagne  le  coryza  aigu 
«'explique  suflisamment  par  l'obstruction  du  nez,  lorsqu'elle  disparait  avec 
le  corpa;  lorsque  au  contraire  elle  survit  a  ce  dernier,  il  faut  admettre  que 
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la  muqueuse  olfactive  a  participé  aux  lésions  inflammatoires  :  c'est  alors 
aux  traces  laissées  par  ces  dernières  qu'il  faut  rapporter  la  persistance  de 
Tanosmie. 

B.  Anosmies  sans  lésions  des  fosses  nasales.  —  Elles  constituent  h 
classe  des  anosmies  qu'on  pourrait  appeler  nerveuses.  Elles  relèvent  en 
effet  d'une  modification  anatomiquc  ou  purement  fonctionnelle  du  nerf 
olfactif;  cette  modification  peut  avoir  un  siège  périphérique  ou  central. 
i"^  Anosmies  (Torigine  périphérique.  —  Elles  sont  le  résultat  tanlàl 
d'une  inflammation,  tantôt  d'une  intoxication  des  extrémités  nerveuses. 

L'anosmie  par  névrite  succède  soit  à  des  coryzas  simples,  mais  intenses 
ou  répétés,  soit  à  des  rhinites  infectieuses  (influenza,  diphtérie,  fièfw 
typhoïde,  etc.). 

L'anosmie  toxique  a  pour  type  celle  que  provoque  le  chlorhydrate  de 
cocaïne  appliqué  sur  la  muqueuse  de  la  région  olfactive.  Transitoire 
lorsque  l'application  est  passagère,  elle  peut,  par  l'usage  prolongé  de  b 
cocaïne,  devenir  durable  et  persistante.  Les  poudres  ou  solutions  de  vm- 
phine  et  d'atropine  peuvent  avoir  les  mêmes  effets. 

2°  Anosmies  d'origine  centrale.  —  Comme  les  précédentes,  elles  ont 
une  cause  anatomique  ou  sont  purement  dynamiques.  Dans  les  deux  cas 
le  diagnostic  de  leur  cause  exige  une  connaissance  approfondie  de  la  neu- 
ropathologie. 

a.  Les  lésions  morbides  des  contres  susceptibles  de  produire  l'anosmie 
sont  assez  variées  ;  ce  sont  la  sclérose  des  bulbes  olfactifs  au  début  de 
Tataxie  et  de  la  paralysie  générale,  les  exsudats  méningés  ou  les  tumeurs 
intra-cràniennes  comprimant  le  nerf  olfactif ,  les  abcès  où  les  foyers  hémor- 
ragiques détruisant  les  centres  corticaux  de  l'odorat  ou  les  fibres  olfactives 
dans  leur  trajet  intra-cérébral. 

On  sait  qu'une  partie  de  ces  fibres  semblent  s'entre-croiser  avec  celles 
du  côté  opposé  par  rintcrmédiaire  de  la  commissure  blanche  antérieure  et 
cheminer  ensuite  dans  le  segment  postérieur  de  la  capsule  interne;  ainsi 
comprend-on  qu'une  lésion  de  cette  région  puisse  produire  une  anosmie 
croisée. 

Dans  ces  divers  cas  la  diminution  du  pouvoir  olfactif  n'est  le  plus 
souvent  qu'un  symptôme  secondaire  qui  passe  inaperçu  au  milieu  de 
troubles  beaucoup  plus  bruyants  et  phis  pénibles;  elle  reste  au  second 
plan  pendant  que  ceux-ci  retiennent  à  eux  seuls  l'attention  du  malade  et 
du  médecin. 

Il  en  est  autrement  lorsque  Tanosinie  relève  d'une  simple  modi/icaiior*^ 
physiologique  comme  l'est  fatrophic  sénile  du  bulbe  olfactif  ou  d'une 
anomalie  conaénifale  représentés  par  l'arrêt  de  développement  du  nei» 
Ici  Tanosmie  est  Tunique  symptôme  observé.  Dans  le  premier  cas  l'afliai' 
blissemcnt  de  l'odorat  s'établit  progressivement,  par  degrés  insensibles* 
chez  un  individu  âgé,  et  n'aboutit  à  l'anosmie  complète  qu'après  plusieurs 
années.  Dans  le  second,  l'altération  du  sens  olfactif  est  fixe  et  immuable  : 
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elle  a  toujours  existé  au  même  degré,  aussi  haut  que  le  malade  remonte 
dans  le  passé. 

b.  Les  troubles  fonctionnels  des  centres  susceptibles  de  se  traduire 
par  Tanosmie  sont  le  plus  souvent  de  nature  hystérique  :  Tanosmie 
s'accompagne  alors,  sinon  d'anesthésic,  au  moins  d'hypoesthésie  d'une 
partie  de  la  muqueuse  des  fosses  nasales;  elle  peut  être  partielle,  c'est-à- 
dire  se  limiter  à  un  petit  groupe  d'odeurs  ou  mieux  à  une  seule;  elle 
peut  enfin  être  unilatérale  et  compléter  le  tableau  d'une  hémianesthésie 
sensitivo-sensorielle. 

Dans  quelques  cas  i'anosmie  existe  à  l'état  isolé,  sans  être  accompagnée 
d'aucun  autre  trouble  pouvant  aider  à  en  reconnaître  la  nature  et  à  la 
caractériser  :  on  a  alors  affaire  à  une  anosmie  essentielle  monosympto- 
matique.  Cette  variété  est  d'ordinaire  l'expression  d'un  effet  inhibitoire, 
passager  ou  durable  :  l'origine  du  réflexe  doit  être  cherchée  tantôt  dans  le 
nez  lui-même,  tantôt  dans  un  organe  éloigné  ;  ce  sont  alors  les  traumatismes 
accidentels  ou  chirurgicaux  (cautérisations  intra-nasales,  ablation  des 
ovaires)  qui  sont  enjeu.  Cette  anosmie  rentre  dans  le  cadre  des  névroses 
Iraumatiques  et  se  rapproche  singulièrement  de  I'anosmie  hystérique  : 
comme  celle-ci,  elle  peut  s'accompagner  d'une  diminution  de  la  sensibi- 
lité générale  de  la  pituitaire. 

Une  autre  variété  d'anosmie  monosymptomatique  est  celle  qui  résulte 
d'une  impression  olfactive  intense  et  prolongée  :  par  une  sorte  d'épuise- 
ment nerveux,  l'odorat  peut  alors  se  trouver  affaibli  ou  supprimé,  d'une 
façon  passagère  ou  définitive,  soit  pour  la  seule  odeur  dont  l'action  sur  la 
pituitaire  a  été  trop  violente,  soit  pour  toutes  les  autres.  Ainsi  s'explique 
l'accoutumance  à  certaines  odeurs;  le  pouvoir  olfactif  se  trouve  en  réalité 
émoussé  vis-à-vis  d'elles  :  c'est  ainsi  que  certains  chirurgiens  finissent 
par  ne  plus  être  impressionnés  par  l'odeur  si  pénétrante  de  l'iodoforme. 


§  II.  —  IIYPEROSMIE 

Symptomatologle.  —  Dans  l'hyperosmie  ou  hyperesthésie  du  nerf 
olfactif,  les  odeurs  sont  perçues  avec  plus  d'intensité  qu'à  l'état  normal, 
^^i  en  conservant  leurs  autres  caractères.  Certains  individus  possèdent 
^e  sensibilité  exquise  de  la  muqueuse  olfactive  qui  se  traduit  par  un 
<Worat  beaucoup  plus  fin  que  celui  du  vulgaire  :  ils  ne  sont  cependant  pas 
^lleints  d'hyperosmie  à  proprement  parler,  car  chez  eux  le  phénomène  est 
P'^ysiologique.  On  a  proposé  de  désigner  cette  finesse  toute  particulière  de 
I  odorat  sous  le  nom  à^oxtjosmie.  Certains  peuples,  surtout  parmi  les  races 
'^oires,  dont  les  cellules  olfactives  sont  plus  riches  en  pigment,  présentent 
l^^ctte  particularité  à  un  degré  assez  marqué  pour  qu'on  puisse  opposer 
^xyosraie  des  nègres  à  l'hyposmie  des  albinos. 

l'hyperosmie  ne  devient  pathologique  que  lorsqu'elle  est  une  source  de 
8êne  pour  celui  qui  en  est  atteint  :  celui-ci  perçoit  les  moindres  traces  de 
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nialièrcs  odorantes,  trouve  une  odeur  aux  substances  qui  passent  coamnh 
nément  pour  en  être  à  peu  près  dépourvues  ou  bien  est  incommodé  par 
celles  qui  sont  indifTérentes  ou  agréables  à  la  plupart  des  gens. 

L'hypcrosmie  est  universelle  ou  partielle  :  dans  le  premier  cas,  toufei 
les  odeurs  indistinctement  impressionnent  désagréablement  le  roahde; 
dans  le  second,  cet  efTet  n'est  produit  que  par  une  ou  plusieurs  odeon 
déterminées,  variables  suivant  les  individus,  mais  constantes  pour  m 
même  sujet  qui  présente  vis-à-vis  d'elles  une  véritable  idiosyncrasie.  Cette 
impression  pénible  peut  devenir  l'origine  de   réOexes  variés  tek  que 
nausées,  vomissements,  céphalalgie,  syncope,  suspension  de  la  rcspiratiofl, 
aphonie,  accès  de  dyspnée,  coryza  vaso-moteur,  etc. 

Sémiologie.  -^  L'hyperosmie  peut  être  l'effet  de  lésions  nasales, 
en  particulier  de  lésions  inflammatoires,  que  décèle  l'examen  rhiDoseo- 
pique.  Le  fait  est  rare. 

llabituellement  elle  n'est  qu'un  simple  trouble  fonctionnel,  apparemmeot 
d'origine  centrale,  relevant  de  Thystérie  ou  de  la  neurasthénie  ;  d  autres  fois 
elle  fait  partie  du  cadre  des  troubles  du  goût  et  de  l'odorat  qu'on  observe 
si  souvent  au  cours  de  la  grossesse. 


§  m.  —  PAROSMIE 

S3rxnptoinatologie.  —  Ici  les  modifications  des  sensations  odoranle* 
ne  sont  plus  seulement  quantitatives  comme  dans  l'anosmie  et  l'hyper^- 
osmie,  elles  sont  encore  et  surtout  qualitatives.  Les  impressions  olfadiTes 
perçues  par  le  malade  diffèrent  de  celles  que  perçoit  un  individu  saio 
placé  dans  les  mêmes  conditions. 

On  peut  distinguer  doux  sortes  de  parosmies  :  les  parosmies  propremerï^ 
dites  ou  illusions  de  l'odorat,  qui  sont  des  perceptions  réelles,  raaisano- 
malement  interprétées,  et  les  hallucinations  de  l'odorat  qui  sont  i^^ 
perceptions  sans  objet. 

1*  Parosmies  proprement  dites.  —  Le  trouble  de  l'odorat  se  produit 
à  l'occasion  d'une  impression  olfactive  et  seulement  à  cette  occasion. 

Tantôt  l'odeur  perçue  est  effectivement  celle  du  corps  odorant,  mais  If 
malade  lui  trouve  des  qualités  absolument  différentes  de  celles  que  lui 
reconnaissent  les  personnes  saines  :  il  trouve  agréables  les  odeurs  les  plus 
répugnantes,  prend  plaisir  à  respirer  l'odeur  de  la  corne  brûlée,  de  l'aa 
i'œtida,  du  beurre  rance,  ou  plus  rarement  éprouve  un  phénomène  inverse, 
les  odeurs  indifférentes  ou  bonnes  lui  paraissant  insupportables.  Tantèl 
l'odeur  perçue  change  de  nature;  elle  est  autre  que  celle  de  la  substance 
soumise  à  son  odorat;  elle  est  en  général  désagréable  et  souvent  fétide: 
pour  l'un  la  viande  rôtie  sent  le  poisson  gâté,  chez  l'autre  le  pain  répand 
une  odeur  de  bois  brùIé,  etc.  Ces  sensations  olfactives  paradoxales  onlétc* 
réunies  sous  le  nom  iVallotriosmie. 
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2**  Hallucinations  de  rodorat,  —  Le  malade  perçoit  une  odeur  en 
ehors  de  la  présence  de  toute  substance  pouvant  impressionner  sa 
auqueuse  olfactive. 

D'origine  purement  psychique,  cette  variété  de  parosmie  peut  se  pro- 
daire  chez  des  anosmiques.  Elle  est  particulièrement  fréquente  chez  les 
individus  dont  Todorat  est  en  voie  de  disparition. 
'  L'odeur  perçue  est  bonne  ou  mauvaise,  mais  en  général  plutôt  mauvaise. 
On  a  alors  affaire  a  la  cacosmie  subjective  :  le  malade  est  poursuivi  par 
une  odeur,  toujours  la  même,  de  fumier,  d'ail,  de  cuir  ou  de  bois  brûlé, 
de  matières  putréfiées.  L'intensité  de  la  sensation  augmente  s'il  se 
mouche,  s'il  flaire,  s'il  aspire  l'air  fortement.  Des  troubles  analogues  du 
goût  accompagnent  ces  sensations  olfactives  anomales.  Le  trouble  peut 
être  passager  ou  durable  et  continu.  Passager,  il  a  souvent  pour  origine 
une  sensation  olfactive  réelle  qui,  en  persistant  au  delà  du  temps  normal 
et  en  changeant  de  caractère,  se  transforme  en  une  cacosmie  subjective, 
laquelle  disparait  au  bout  de  quelques  heures  ou  de  quelques  jours. 
Lorsqu'elle  est  installée  à  poste  fixe,  la  cacosmie  est  un  trouble  des  plus 
pénibles  menant  à  Fobsession  et  à  l'hypochondrie. 

Celte  cacosmie  subjective  ne  doit  pas  être  confondue  avec  la  cacosmie 

objective,  laquelle  n'est  pas  une  parosmie  à  proprement  parler;  elle  est 

en  effet  cx»ractérisée  par  l'auto-perception,  normale  et  correcte,  d'une 

mauvaise  odeur  provenant  du  malade  lui-même  et  dont  les  personnes 

voisines  peuvent  contrôler  l'existence;  c'est  ordinairement  dans  les  parties 

supérieures  des  voies  aériennes  ou  digestives,  dans  le  nez  (sinusites, 

suppurations  nasales),  dans  le  naso-pharynx  (catarrhe  naso-pharyngien), 

^s  les  amygdales  (concrétions  intra-lacunaires),  dans  les  dents  (gingivite, 

^rie),  ou  plus  rarement  dans  les  parties  inférieures  des  mêmes  voies 

(laryngite  sèche,  lésions  broncho-pulmonaires,  affections  gastriques),  qu'il 

'^til  chercher  le  lieu  d'origine  de  cette  odeur. 

Sémiologie.  —  Les  parosmies  peuvent  être  divisées  pratiquement 
^n  deux  classes,  selon  qu'elles  s'observent  chez  des  malades  porteurs  ou 
'^on  de  lésions  intra-nasales. 

A.  Parosmies  sans  lésions  des  fosses  nasales.  —  a.  Dans  la  majo- 
Hté  des  cas  elles  représentent  un  trouble  purement  fonctionnel  de  l'appa- 
reil nerveux  de  l'olfaction  ;  ce  trouble  est  en  rapport  avec  une  modifi- 
cation plus  générale  du  système  nerveux,  comme  on  en  observe  dans  les 
Dévroses,  dans  la  grossesse,  dans  l'aliénation  mentale.  La  neurasthénie  et 
l'hystérie  doivent  particulièrement  être  soupçonnées  chez  les  parosmiques. 
Chez  certains  épileptiques,  les  accès  sont  précédés  et  annoncés  par  des 
crises  de  cacosmie  subjective  survenant  à  titre  d'aura  olfactive.  L'allo- 
Iriosmie  est  parfois  congénitale;  elle  est  alors  limitée  à  certaines  odeurs 
et  constitue  le  daltonisme  olfactif. 

b.  Exceptionnellement  les  parosmies  sont  Teffet  d'une  lésion  organique 
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des  centres  nerveux  :  sclérose  des  bulbes  olfactifs,  tumeurs  de  la  base  du 
crâne  ou  intra-cérébrales,  pachyméningite,  etc. 

B.  Parosmies  avec  lésions  des  fosses  nasales.  —  Certaines  lésions 
des  fosses  nasales  semblent  créer  des  parosmies  ou  tout  au  moins  en  favo- 
riser le  développement.  C'est  ainsi  que  les  parosmies  ne  sont  pas  très 
rares  chez  les  ozéneux  et  chez  les  individus  atteints  de  catarrhe  nasal 
chronique  avec  diminution  progressive  de  l'odorat  :  chez  ces  malades,  des 
crises  intermittentes  de  cacosmie  subjective  peuvent  faire  croire  momenU- 
ncment  au  retour  ou  à  la  conservation  de  l'odorat. 

Les  lésions  locales  jouent  d'ailleurs  parfois  un  rôle  chez  des  hystériques 
ou  des  neurasthéniques  :  elles  représentent  l'épine  qui  entrelient  le  trouble 
fonctionnel.  L'existence  d'une  aura  parosmique  chez  un  épilepliqw 
présente  une  valeur  sémiologique  souvent  considérable;  elle  impose 
l'examen  minutieux  des  fosses  nasales  et  le  traitement  des  lésions,  si 
minimes  soient-elles,  qu'on  y  rencontre;  car  dans  ces  cas,  les  crises  con- 
vulsives  ne  sont  souvent  en  réalité  que  des  accidents  réflexes  épilepliformes 
d'origine  nasale. 


m.  —  NÉVROSES  NASALES  RÉFLEXES 

Il  n'est  pas  rare  de  voir  des  troubles  nerveux,  locaux  ou  à  distance, 
naître  avec  une  lésion  nasale  et  disparaître  avec  elle,  se  reproduire  en  cas 
de  récidive  de  cette  dernière,  être  rappelés  par  l'excitation  artificielle  de 
la  pituitaire,  se  suspendre  au  contraire  par  la  suppression  momentanée 
de  l'excitabilité  de  la  muqueuse,  et  cela  avec  une  régularité  si  constante 
qu'on  ne  peut  s'empêcher  d'établir  mentalement  une  relation  entre  b 
symptômes  observés  et  Taffcction  nasale.  Il  semble  qu'une  excitation, 
partie  de  l'organe  malade  et  transmise  aux  centres,  gagne  par  les  flbres 
commissurales  les  voies  centrifuges  pour  aller  manifester  ses  effets  sur 
des  organes  plus  ou  moins  éloignés.  Ce  mécanisme  est,  somme  toute, 
celui  d'un  réflexe,  d'où  le  nom  de  névroses  nasales  réflexes  donné  aux 
phénomènes  de  cet  ordre  depuis  les  travaux,  relativement  encore  récents, 
de  Hack  {'). 

Tous  les  accidents  à  distance  qu'on  peut  observer  au  cours  d'affections 
nasales  ne  doivent  pas  être  considérés  comme  de  nature  réflexe;  l'infec- 
tion, les  troubles  mécaniques  et  circulatoires  jouent  un  rôle  c^apital  dans 
la  pathogénie  de  beaucoup  d'entre  eux.  Il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  les 
accidents  réflexes  sont  très  communs,  si  communs  que  bon  nombre  de 
cliniciens,  mis  en  défiance  par  leur  multiplicité,  se  sont  un  instant 
refusés  à  les  admettre. 

('■  Hack,  lU-floxneuroson  und  Nasenleiilon.   Derl.  hlin.   Worh.,  1882,  n«  25;  Wiener mei. 
Woch.,  1882  und  1883;  Deutsche  med.  Woch.,  1884,  n"  28,  etc. 
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oi  de  plus  acceptable  cependant  que  Tcxistence  de  ces  réflexes,  si 
onsidère  :  1**  que,  loin  d'être  un  monopole  réservé  aux  fosses  nasales, 
^flexes  pathologiques  naissent  avec  une  grande  facilité  dans  les 
3  organes;  si  le  nez  en  représente  un  point  de  départ  fréquent,  la 
e  et  le  poumon,  le  foie,  Tutérus,  Festomac  ne  lui  cèdent  en  rien 
ce  rapport;  2*  que  chacun  des  réflexes  pathologiques  à  point  de 
•t  nasal  peut  être  reproduit  expérimentalement  chez  les  animaux. 
;ois  Franck  (*),  opérant  sur  des  chiens,  des  chats,  des  lapins  dont  la 
!  du  nez  avait  été  préalablement  mise  à  nu,  a  obtenu,  par  Tirritation 
isce  de  la  pituitaire  enflammée,  de  la  rhinorrhée,  des  étcmucments, 
toux,  du  spasme  glottique,  le  ralentissement  du  cœur,  des  réactions 
motrices,  un  spasme  bronchique  généralisé  assez  énergique  pour  se 
lire  à  la  vue  par  la  dépression  des  espaces  intercostaux  chez  Tanimal 
éotomisé;  5"  enfin,  que  les  accidents  nerveux  en  question  peuvent 
raitre  par  le  seul  traiti*ment  des  lésions  nasales  concomitantes.  Ainsi 
ervation  clinique,  aussi  bien  que  Texpérinientation  physiologique, 
rme  la  réalité  des  réflexes  d'origine  nasale. 


§  I.  —  SYMPTOMATOLOGÎE 

lyperexcitabilité  réflexe  de  la  muqueuse  nasale  se  traduit  tantôt  par 
ixagération  des  réactions  normales  (éternuemenls,  larmoiement,  etc.), 
t  par  la  production  de  réactions  anomales.  Ces  réflexes  peuvent  être 
es  :  V  selon  leur  nature,  en  moteurs,  vaso-moteurs  et  sécrétoires 
uels  on  a  l'habitude  d'ajouter  une  série  de  troubles  sensitifs  et  seu- 
ls dont  la  nature  réflexe  et  le  mécanisme  de  production  sont  encore 
ités;  2°  selon  leur  point  de  départ,  en  réflexes  d'origine  sensitive 
lexes  d'origine  sensorielle  ;  .V  selon  leur  point  d'arrivée,  en  manifes- 
ns  locales  et  manifestations  à  distance. 

Nature  des  réflexes.  —  A.  Réflexes  moteurs.  —  a.  Accès  iVéier- 
nents  incoercibles  accompagnés  ordinairement  de  chatouillements 

l'une  des  fosses  nasales  ou  dans  les  deux;  éternuements  violents, 
ants,  se  succédant  à  intervalles  très  rapprochés,  iO,  15,  20, 
ois  de  suite,  et  causant  parfois  par  leur  intensité  de  vives  douleurs 
laies,  scapulaires,  diaphragmatiques  ou  abdominales. 
.  Crises  de  toux  sans  expectoration  ou  avec  une  expectoration  insi- 
iante  eu  égard  à  l'intensité  de  Taccès,  presque  toujours  provoquées 
une  vive  sensation  de  chatouillement  cpie  le  malade  localise  dans  le 
ax.  Ces  crises  de  toux,  qui  durent  parfois  des  heures  entières,  prô- 
nent par  leur  répétition  une  irritiition  du  larynx,  en  particulier  de  la 
ion  interarj'ténoïdienne  qui  peut  être  considérée,  par  erreur,  comme 

I  Fiu5çois  Fbaxck,  Contribution  à  l'élude  expcriinentalc  des  névroses  réflexes  d'origine 
fe.  Arch.  de  physiol.,  juillet  1889,  p.  538. 
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ia  cause  première  du  phénomène.  Exceptionnellcmenty  les  quintes  de 
toux  peuvent  prendre  un  caractère  coqueiuchoide. 

c.  Dyspnée  revêtant  Uxniài  la  forme  de  lasthme  bronchique,  tanlM 
colle  de  la  bronchite  chronique  avec  emphysème.  Vasthme  d'ori|^ 
nasale  peut  ne  difTérer  en  rien  de  Fasthme  essentiel,  et  il  est  démontié 
aujourd'hui  cpie  bon  nombre  d'individus,  considérés  comme  de  Yulgiires 
asthmatiques,  sont  en  réalité  victimes  d'une  hyperexcitabilité  réflexe  de 
la  pituitaire;  le  début  des  accès  par  des  chatouillements  dans  le  nez,  des 
étornuements,  de  l'obstruction  nasale,  est  un  indice  de  Forigine  msde 
du  réflexe  ;  on  sait  que,  chez  certains  asthmatiques,  les  crises  de  dyspnée 
sont  remplacées  par  des  accès  d'étemuements.  L'irritation  de  la  pituituie 
se  réfléchirait  sur  le  pneumogastrique,  dont  Texcitation  provoquerait  ■ 
spasme  des  muscles  bronchiques  ;  à  son  tour,  ce  spasme  amènerait  lexpid» 
sion  par  expression  du  mucus  renfermé  dans  les  glandes  sous-jaceotes 
ainsi  que  la  tuméfaction  congestive  de  la  muqueuse  des  bronchioles. 

Tandis  (pie  ce  spasme  est  transitoire  en  cas  de  crises  paroxystiques,  3 
est  persistant  et  durable  chez  certains  individus  qui  conservent  pendant 
des  semaines  ou  même  des  mois  une  dyspnée  plus  ou  moins  forte,  «'exas- 
pérant pendant  la  nuit,  s'accompagnant  de  râles  et  de  sifflements  à  Tans- 
cuIUition  et  qui  guérissent  en  quelques  heures  après  une  cautérisatioo 
intra-nasale  (*). 

d.  Spasmes  divers.  —  1*  Localisés  à  la  glotte  (*)  (laryngite  slrido- 
leuse,  spasme  glottique  des  adultes,  aphonie  spastique),  aux  muscles  de 
l'œil  et  des  paupières  (blépharospasme,  strabisme,  mydriasc),  aux  rousdes 
de  la  face  et  du  voile  du  palais  (tics);  2^  généralisés,  sous  laspectde 
convulsions  épileptiformcs  ou  hystériformes,  en  particulier  chez  les 
enfants,  débutant  parfois  par  une  aura  nasale  (démangeaison,  étemiK- 
monts). 

B.  Réflexes  vaso-moteurs  (').  —  Ils  sont  de  trois  sortes  :  1*  réflexes 
des  nerfs  sonsitifs  du  nrz  sur  les  nerfs  vaso-moteurs  du  nez;  ce  sont  d'or 
(linairedes  réflexes  vaso-dilatateurs  (tuméfaction  du  tissu  dit  érectile  de 
la  pituitaire);  2°  réflexes  des  nerfs  sensitifs  du  nez  sur  les  vaso-moteurs 
d'autres  organes  (injection  de  la  conjonctive,  œdème  des  paupières,  rou- 
j^eur  de  la  peau  du  nez  et  des  joues  pouvant  s'accompagner  d'opdèine 
sous-cutané  et  sinuder  l'érysipèlc)  ;  5**  réflexes  des  nerfs  sensitifs  d'autm 
organes  sur  les  vaisseaux  du  nez;  ils  se  traduisent  tintôt  par  la  vaso- 
dilatation, tantôt  par  la  vaso-constriction,  c'est-à-dire  par  La  tuméfaction 
ou  la  rétraction  de  la  mu(|ueuse. 

C.  Réflexes  séciutoires.  —  Ce  sont  :  a.  la  rhinorrhéCy  caractérisée  par 
l'hypersécrétion  d'un  li(|uide  aqueux,  survenant  par  crises  de  quelques 

(^)  MoRiTz-SciiMiDT,  Die  Kranklieilon  dcr  obcr.  Luflwqre.  Berlin,  1804,  p.  029. 

(*)  Hkmyx;,  Des  névroses  réfleies  déieriniiiêes  |mr  les  alTeciioiis  nastlos.  Ann.  det  tnél.  df 
l'oreille,  etc.,  février-mars  1880.  —  A.  Rcali.t,  Le  spasme  glotliiiue  «ruriginc  nasale.  .4rf*- 
(le  lnryngolo(/ie,  1888. 

[')  FitA.Nçuis  Franck,  (iOntribution  à  l'étude  de  l'innervation  vaso-dilatatrice  de  la  niU({iKtiie 
nasale.  Arch.  de physioL,  1889.  p.  091. 
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lùnutes  à  plusieurs  heures  de  durée,  revenant  à  intervalles  irréguliers, 
ans  aucune  périodicité  et  constituant,  lorsqu'elles  existent  à  Tétat  de 
ftimptôme  isolé,  Vhydrorrhée  nasale  ou  coryza  vaso-moteur. 

b.  Le  lat*moiementj  indépendant  de  toute  lésion  des  voies  lacrymales 
4i  rebelle  à  tout  traitement  oculaire. 

c.  La  sialatThée. 

D.  Réflexes  sEi«smFs.  —  Ce  sont  tantôt  des  douleurs  sur  le  trajet  des 
nerfs,  rentrant  dans  la  classe  des  névralgies  réflexes  et  siégeant  du  côté 
correspondant  à  la  lésion  nasale,  soit  sur  les  branches  du  trijumeau,  soit, 
Dais  plus  rarement,  sur  celui  des  nerfs  occipitaux;  tantôt  des  douleurs  de 
Daiure  moins  bien  déterminée,  affectant  le  type  de  la  migraine  ou  d'une 
eéphalalgie  diffuse  à  siège  frontal  ou  occipital  en  rapport  avec  celui  des 
lésions  dans  les  zones  antérieures  ou  postérieures  des  fosses  nasales. 

E.  Réfij:xes  sensoriels.  Ils  consistent  surtout  en  troubles  visuels 
(amblyopie,  rétrécissement  du  champ  visuel,  scotomes,  photophobie, 
aslhénopie,  etc.),  et  moins  fréquemment  en  troubles  auditifs  (bourdon- 
nemcnls,  hyperesthésie  de  Touïe). 

Pour  compléter  cette  énumération  déjà  longue,  on  peut  signaler  comme 
réflexes  pathologiques  plus  rarement  observés,  des  vertiges (*),  de  Texoph- 
talmic(*),  des  palpitations  ('),  de  la  cardialgie,  le  ralentissement  ou 
J'arrét  momentané  de  la  respiration  (*),  des  nausées,  des  vomissements, 
des  syncopes  (*),  des  troubles  psychiques  (•),  etc. 

Loin  de  s'exclure,  ces  divers  phénomènes  réflexes  se  combinent  sou- 
vent entre  eux  ou  se  remplacent  mutuellement  chez  un  même  malade. 
C'est  ainsi  que  la  toux  et  le  spasme  glottique,  l'asthme  et  les  étemue- 
menls,  ces  derniers  et  la  rhinorrhée,  s'associent  fréquemment.  Mais 
l'association  la  plus  commune  est  représentée  par  la  réunion  chez  le 
même  malade  de  la  rhinorrhée,  des  éternuemcnts,  du  larmoiement,  de 
h  photophobie  et  parfois  aussi  de  la  dyspnée  asthmatiforme  ;  on  a  alors 
affaire  à  une  rhinite  spasmodique,  causée  le  plus  souvent  par  l'inhalation 
de  poussières  végétales  (pollen  des  fleurs,  poudre  d'ipéca,  d'ellébore, 
poussière  de  café  vert,  etc.),  poussières  animales  (poils,  duvets)  ou  encore 
de  parfums  (rose,  coryza  des  roses). 

La  mieux  connue  de  ces  rhinites  spasmodiques  est  celle  qui  a  été  si 
souvent  étudiée,  surtout  en  Amérique,  sous  le  nom  de  rhume  ou  de 
fièvre  des  foins,  d'asthme  d'été,  d'asthme  d'automne,  de  rhino-bronchite 

{*)  Grade.<>(igo,  Verliffcs  et  pscudcMingtnc  de  poitrine,  comme  plién.  réflexe  d'origine  nasale. 
'**«'««<?  intem.  de  rhinoL,  25  fcvr.  1893. 

(*)  B.  Frâ.nkel,  Morb.  Basedowii  mil  Nasenslenose.  Berl.  klin.  Woch.^  1888,  n*  G.  — 
'^HOLo,  Deutsche  med.  Woch.,  1892,  n*  5. 

^  )  W.  Spe!icer-Watso!ï,  Tachycardie  causée  |»ar  des  polypes  muqueux  du  nez.  Brit.  med. 
^'•'Ui/,  2  nov.  1895. 

J   )   Strcbisc,  Respir.  Neurosen.  Zeits.  f.  klin.  Mrdic,  189G,  n**  1  et  2. 

'    )    Laboroe,  Le  réflexe  nasal  dans  la  synco))e  chloroformique.  Académie  des  sciences,  séance 
*/«*   juillet  1895. 
j^  )    Pici.  Manifestations  psychopatli.  réflexes  du  nez.    Prager  med.  Wochenschrift,  19  avril 
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spasinodiquc  (').  Elle  se  distingue  des  autres  par  la  périodicité  annuelle 
des  accès.  Elle  est  provoquée  presque  exclusivement  en  Europe  parle 
pollen  des  graminées,  en  Amérique  par  celui  de  Tabsinthe  romaioe: 
aussi  ne  survient-elle  qu'à  Tépoque  où  ces  plantes  sont  en  fleur,  au  prin- 
temps et  au  commencement  de  Tété  dans  nos  pays,  à  la  fin  de  Télé  et  m 
début  de  l'automne  de  Tautre  côté  de  TAtlantique.  L'accès  annuet  «t 
constitué  tantôt  par  une  seule  crise,  tantôt,  et  plus  souvent,  par  une  sém 
de  crises  revêtant  Tune  des  deux  formes  suivantes  : 

1^  La  forme  catarrhale  ou  oculo-nasale  qui,  dans  les  cas  typiques, 
débute  soudainement  par  les  symptômes  d'une  rhinite  aiguë  plus  ou 
moins  violente  avec  obstruction  nasale,  éternuements  répétés,  riiinorrbée 
séreuse,  larmoiement,  tuméfaction  des  paupières,  le  tout  accompagné 
parfois,  mais  exceptionnellement,  d'un  léger  mouvement  fébrile;  aprè» 
quelques  heures  ou  quelques  jours,  les  sécrétions  deviennent  muqueuses, 
puis  muco-purulentes,  les  réactions  se  calment  et  la  crise  cesse  rapi- 
dement. 

2°  La  forme  asthmatique,  caractérisée  par  des  accès  dyspnéiques  rapp^ 
lant  Tasthme. 

Ces  deux  formes  de  crises  se  combinent  souvent  chez  le  même  malade; 
la  première  est  d'ailleurs  le  préambule  obligé  de  la  seconde,  qui  n'en 
est  en  quelque  sorte  qu'une  extension  (variété  oculo-naso-bronchiqne)^ 
Les  crises  se  répètent  a  intervalles  plus  ou  moins  rapprochés  selon  que  le 
malade  se  soumet  plus  ou  moins  souvent  à  leurs  conditions  provocatrices 
habituelles.  Dans  ces  intervalles,  il  est  rarement  rendu  à  une  santé  pir* 
faite;  il  garde  une  sensibilité  extrême  des  fosses  nasales,  une  grande 
tendance  aux  éternuements,  une  vive  sensibilité  à  la  lumière  qui  pro- 
voque des  picotements  oculaires  et  du  larmoiement.  Les  accès  saisonnier? 
durent  de  six  semaines  à  deux  mois,  puis  tout  rentre  dans  l'ordre  jusqu'à 
l'époque  correspondante  de  l'année  suivante  où  la  même  succession  de 
[)liénomènes  se  représente. 

2**  Point  de  départ  des  réflexes.  —  a.  La  plupart  des  névroses 
nasales  réflexes  ont  pour  origine  une  excitation  des  terminaisons  du 
trijumeau  dans  la  pituitaire  :  contact  avec  un  corps  étranger,  des  jwus- 
sières,  un  air  froid  ou  chaud,  etc.  Celles  qui  paraissent  liées  à  dos  lésions 
(Forganes  éloignés,  vn  particulier  à  des  lésions  utérines,  rentrent  dans 
t'olte  catégorie  :  la  lésion  organicjue  serait  en  effet  l'origine  d'une  lumé- 
faction  congestive  réilexe  de  la  mu(|ueuse  nasale  et  cette  tuméfaction 
piovoquerait  à  son  tour  Féclosion  de  toute  une  série  de  réflexes  secon- 
'îaires  (llack). 

h.  Iji  petit  nombre  résultent  d'une  excitation  du  nerf  olfactif,  d'une 
impression  odorante  (rose,  violette,  musc,  camphre,  pétrole,  naphtaline, 
bitume  et  émanations  odorantes  de  certains  animaux).  Ici  le  mécanisme 

■;'i  GcÉ>tK4c  DE  MussT,  Cliniquo  mtMicalc,  l.  II.  —  Lkflaive,  De  la  rhino-broncliilc  innu*''^- 
Thèse  do  Paris,  1887. 
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flcxe  est  complexe  :  on  discute  encore  pour  savoir  si  Texcitation  se 
met  d'emblée  au  point  où  se  manifeste  le  réflexe,  ou  bien  si  elle  ne  se 
:hit  pas  tout  d'abord  sur  le  trijumeau,  déterminant  ainsi  la  turges- 
}  de  la  pituitaire,  laquelle  donnerait  lieu,  comme  ci-dessus,  à  un 
(c  secondaire. 

s  réflexes  d'origine  olfactive  peuvent  être  les  mêmes  que  ceux  résul- 
de  l'excitation  du  trijumeau  :  les  plus  communs  sont  les  migraines, 
crtiges,  les  défaillances,  les  palpitations,  les  nausées,  les  éternue- 
Is  spasmodiques,  les  coryzas  vaso-moteurs,  les  accès  de  suffocation, 
roubles  de  la  voix(*). 

'  Lien  de  production  des  réflexes.  —  Les  phénomènes  réflexes  d'ori- 
nasale  peuvent  avoir  pour  siège  :  V  le  nez  lui-même  (rhinorrhée, 
eurdc  la  peau  du  nez,  etc.);  2°  les  pîirties  voisines  (larmoiement, 
blés  visuels,  névralgie  faciale,  etc.);  3®  des  parties  éloignées  (acci- 
5  épileptiformes,  spasme  glottique,  asthme,  syncope,  etc.). 
jcique  dissemblables  que  soient  ces  manifestations  nerveuses  dans 
nature,  leurs  causes  et  leur  siège,  elles  présentent  quelques  carac- 
communs  qui  sont  les  suivants  : 

Elles  surviennent  par  accès,  c'est-h-dire  qu'elles  débutent  et  cessent 
qucment  ;  des  troubles  durables  ne  s'installent  secondairement  que  si 
ccès  se  reproduisent  fréquemment  : 

Elles  sont  suspendues,  lorsqu'on  supprime  momentanément,  à  l'aide 
cocîiïne,  rhyperexcitabilité  réflexe  de  la  pituitaire  ou  pour  mieux 
du  point  de  la  pituitaire  que  l'exploration  avec  le  stylet  a  fait  rccon- 
e  connue  étant  le  lieu  d'origine  du  réflexe  ; 

Elles  se  reproduisent  par  l'excitation  de  la  région  csthésiogène  de 
uitaire  ; 

Elles  se  combinent  entre  elles  ou  se  substituent  volontiers  l'une  à 
'c  chez  le  même  malade. 


§  H.  —  SÉMIOLOGIE. 

s  névroses  nasales  réflexes  traduisent  extérieurement  une  exaltation 

sensibilité  réflexe  de  la  pituitaire  on  de  régions  circonscrites  de 

•ci,  dont   la  cause  réside  d'une   part  dans  une  prédisposition  de 

?mble  du  système  nerveux,  de  l'autre  dans  des  lésions  locales  ou 

nées  dont  l'existence  est  d'ailleurs  contingente. 

PnKDisi»osiTio>  NEnvELSE.    —    Elle  est    constante,    iiidispensablc, 

ainsi  dire,  pour  la  production  d'une  névrose  nasale  réflexe.  Aussi 

ce  exclusivement  les  gens  à  tempérament  nerveux,  les  neuro-arthri- 

is,  les  neurasthéni(]ues,  les  hystériques,  (pii  en  sont  îitleinls.  L'exci- 

loAL,  \hté  oJcurs  et  de  leur  inlluenec  sur  la  voix.  Revue  de  laryngologie^  etc.,  1894, 
4  et  5. 
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labilité  anomale  du  système  nerveux  suffit  à  créer  la  névrose  réflexe 
chez  des  personnes  ne  présentant  aucune  modification  de  la  pituitaircetà 
plus  forte  raison  chez  celles  qui  portent  des  lésions  nasales  constituées. 

B.  Lésions.  —  i*"  Locales.  —  Elles  sont  inconstantes;  toutefois  il 
n'est  pas  rare  que  les  zones  hyperesthésiqucs  occupent  des  points  de  fa 
muqueuse  altérés  par  la  présence  d'un  ou  de  plusieurs  petits  polji^s 
pédicules  et  mobiles,  d'une  épine  de  la  cloison  venant  au  contact  di 
cornet  adjacent,  d'un  corps  étranger.  Ces  lésions  peuvent  être  encore 
plus  banales  et  consister  en  une  hypertrophie  locale  ou  bien  en  une 
simple  tuméfaction  congestive  de  la  muqueuse.  Mais  quelque  frcquente 
que  soit  cette  dernière,  elle  est  loin  de  posséder  l'importance  pathogé- 
iiique  que  Hack  lui  a  accordée. 

Les  altérations  naso-pharpgiennes  qui  donnent  le  plus  volontiers  lieu 
à  des  réflexes  (toux,  parésie  des  cordes,  névralgies)  sont  les  inflamma- 
tions circonscrites  et  les  concrétions  dans  les  lacunes  de  Tamygdale  dr 
Luschka  ou  dans  les  replis  des  fossettes  de  Rosenmûller. 

2*  A  distance.  —  Il  faut  incriminer  ici  surtout  les  maladies  de 
l'estomac  et  celles  de  l'utérus  :  ces  affections  agissent  en  troublant 
l'innervation  en  général  et  peut-être  en  provoquant  la  congestion  réflexe 
de  la  muqueuse  nasale.  Les  relations  assez  étroites  qui  paraissent  eiister 
entre  les  organes  génitaux  et  le  nez  expliqueraient  la  fréquence  de^ 
névroses  nasales  réflexes  pendant  les  périodes  menstruelles  et  à  l'époque 
de  la  ménopause  ('). 


CHAPITRE  V 

TROUBLES  DE   LA   PAROLE   D'ORIGINE   NASALE 


Il  est  de  notion  vulgaire  que  maintes  alTections  du  nez  s'accoinpa},'noiil 
de  troubles  de  la  parole.  Ces  dyslalies  sont  de  deux  sortes  :  les  unessonl 
d'origine  mécanique;  ce  sont  les  mieux  connues;  elles  portent  cKlusivc- 
ment  sur  Tarticulation  des  lettres;  les  autres  paraissent  être  d'onln* 
purement  fonctionnel  ;  elles  portent  tantôt  sur  l'articulation  des  lettri'î'. 
tantôt  sur  celle  des  syllabes. 


§  I.  —  TROIBLES  MfXAMQUES 
Us  trouvent  leur  raison  d'être  dans  la  part  importante  que  prennenl.j' 

.     (*)  FicAXo,  Sul  rapporte  chc  csislc  Iragli  orf^ani  geiiil.  cil  il  nasa.  Dollel.  dcUe  malai  ^^'^' 
orecchio^  etc.,  novembre  181H,  n»  11. 
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iiologique,  les  fosses  nasales  et  leur  arrière-cavilc  dans  la  forma- 
voix  articulée. 


physiologique  des  fosses  nasales  dans  la  phona- 

L'intégrité  des  fosses  nasales  et  du  naso-pharynx  est  nécessaire 
uction  normale  de  la  parole  et  spécialement  h  l'émission  de» 
catégorie  de  sons  qui  ont  dans  la  langue  française  une  impor- 
itale,  car  ils  en  constituent  un  des  traits  les  plus  caractéris- 
ons voulons  parler  des  sons  nasaux,  si  rares  dans  les  autres 
il  qu'on  appelle  ainsi  par  opposition  aux  autres  sons,  dits  sons 
Cette  distinction  repose  sur  le  timbre  différent  que  présentent 
ariétésde  sons  et  sur  le  mécanisme  qui  préside  à  leur  formation, 
parole  à  haute  voix,  les  voyelles,  ([ui  en  représentent  Télémenl 
sont  constituées,  d'une  part,  par  un  son  fondamental  formé  au 
;  la  glotte,  de  l'autre,  par  des  sons  accessoires  nés  dans  les 
s-laryngées.  Le  son  fondamental  fournit  au  son  vocal  sa  hauteur 
:ensité,  les  sons  surajoutés  lui  donnent  son  timbre  spécial  qui 
le  ou  telle  voyelle.  En  d'autres  termes,  les  voyelles  n'accjuièrent 
li  caractérise  chacune  d'elles  que  dans  les  cavités  pharyngo- 
ales,  dont  la  résonance  crée  leur  timbre  différentiel  :  le  rôle 
ces  cavités  dans  la  phonation  est  de  renforcer  les  harmoniques 
chaque  voyelle,  de  façon  qu'au  son  fondamental  s'ajoutent  une 
jrs  notes  supérieures  déterminées. 

émission  des  voyelles  proprement  dites,  ou  voyelles  pures,  rt,  e, 
orifice  postérieur  des  fosses  nasales  est  fermé  par  le  soulèvement 
lu  palais  (voy.  (ig.  74);  le  conduit  pharyngo-buccal  sert  seul  de 


Voile  du  palais 


ynx 


D 


Fo»«eft  nasales 
.Voûte  palatine 
.«Cavité  buccale 


7\ 


a 


74.  —  Émission  norninlc  dos  voyollos  bnccak*":, 


i-'i^ 


y  N 


,  7.*».  —  Émission  nurmnli' 
des  vovcllos  n.nsnli's. 


résonance  ;  aussi  désigne-t-on  encore  ces  voyelles  sous  le  nom 
?s  buccales.  Mais  il  existe  dos  voyelles  composées  ou  diphtongues. 
)re  voyelles  nasales,  an,  en,  in,  on,  un,  qui  difïèrent  des  pré- 
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ccdcnles  par  leur  timbre  plein  et  un  peu  sourd  :  or,  pour  acquérir  ces 
qualités,  le  son  doit  résonner  non  seulement  dans  la  bouche,  mais  encore 
dans  les  cavités  nasales  rendues  perméables  par  rabaissement  du  voile  do 
palais  (voy.  fig.  75).  Ajoutons  que  deux  consonnes,  m  et  n,  peuvent,  en 
ce  qui  concerne  leur  mode  de  production,  être  assimilées  aux  vorelte 
nasales  :  elles  doivent  à  cette  particularité  leur  dénomination  de  con- 
sonnes ïiasales  ou  demi- voyelles. 

On  peut  démontrer  expérimentalement  la  réalité  de  ce  mécanisme.  S 
l'on  place  un  miroir  au-devant  des  narines,  pendant  rémission  des 
voyelles  ou  des  consonnes  nasales,  il  s'y  forme  une  tache  de  buée,  ce  qui 
n'a  pas  lieu  pendant  la  prononciation  des  autres  lettres  (*);  l'air  passe 
donc  par  le  nez  dans  le  premier  cas  et  non  dans  le  second.  C'est  le  voile 
du  palais  qui,  en  s'abaissant  ou  en  s'élevant  plus  ou  moins,  règle  k 
passage  de  1  air  dans  les  fosses  nasales.  En  inspectant  la  gorge,  en  pnfr 
quant  la  rhinoscopie  postérieure  (*),  ou  même  la  rhinoscopie  antérieure 
chez  des  individus  dont  les  fosses  nasales  présentent  une  largeur  anomale 
résultant  d'une  conformation  naturelle  ou  de  destructions  pathologiques, 
en  introduisant  dans  le  nez  une  sonde  dont  l'extrémité  profonde  repose 
«ur  la  face  supérieure  du  voile  pendant  que  son  extrémité  libre  traduit 
extérieurement  tous  les  mouvements  de  celui-ci,  on  peut  se  con\wre 
que  le  voile  reste  abaissé  et  immobile  pendant  l'émission  des  voyelles 
nasales,  tandis  qu'il  s'éfève  plus  ou  moins  pendant  l'émission  des  voyelles 
buccales  ;  l'élévation  minima  correspond  à  l'a  et  l'élévation  maxiina  à  U 
et  à  Vi;  dans  la  prononciation  de  ces  dernières  lettres,  l'admission  de 
l'air  dans  les  fosses  nasales  peut  être  considérée  comme  nulle. 

Rôle  pathologique  des  fosses  nasales  dans  la  phona- 
tion (").  — Les  observations  cliniques  concordent  de  tous  points  avec 
les  données  physiologiques;  elles  nous  apprennent  que  tout  changement 
apporté  dans  les  conditions  normales  de  résonance  des  cavités  nasak 
est  suivi  de  troubles  de  la  phonation  ;  l'occlusion  du  naso-pharjnx  et  du 
nez  est  nécessaire  à  l'émission  des  voyelles  pures,  de  même  que  le  [as- 
sage  de  Tair  à  travers  les  fosses  nasales  est  indispensable  à  la  bonne 
prononciation  des  voyelles  composées.  Ces  troubles  mécaniques  ont  été 
réunis  par  Kùssmaul  (*),  sous  le  nom  de  rhinolalie.  Ils  représentent  le? 
dyslalies  nasales  proprement  dites,  celles  qui  relèvent  directement  des 
conditions  anomales  de  perméabilité  du  nez.  A  côté  d'eux,  on  peut 
observer  des  vices  de  prononciation  de  moindre  importance,  qui  ne  ^nl 

(*)  CzERMAK.  Uebcr  das  Verliallon  dtîs  woichen  Gauraeiis  bci  licrvorbriiigcn  der  reinen  Vocale- 
Wiener  Sitzungsber.,  Bd.  XXIV,  1857. 

(*)  PiEMAZEK,  Die  Ursacheii  und  liùdculung  der  naselnden  Sprache.  Wiener  med.  Blàlif'- 
1878,  n-  «23  et  '24. 

;')  LicHTwiTz,  Des  troubles  de  la  voix  articulée  dans  les  alTectioiis  du  voile  du  palais,  d*  1* 
cavité  naso-pharyngicnnc  et  des  fosses  nasales.  Revue  mens,  de  laryngologie,  1886,  «"If'- 
—  lUuGÉ,  Sur  le  rôle  normal  et  palbologique  des  fosses  nasales  dans  la  phonatiou.  Mn-  des 
maladies  de  l'oreille^  etc.,  1894,  n"  .". 

(*)  Kt^sMALL,  Lcs  tP0uble^  de  la  parole,  traduction  de  RucfT.  Paris,  1884. 
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le  conséquence  indirecte  du  trouble  apporté  dans  les  fonctions  respi- 
res des  fosses  nasales  :  telles  sont  les  dvslalies  labiale,  dentale,  etc. 


Dyslalie  nasale  ou  rhinolalie.  —  Selon  qu'elle  résulte  d  une 
ération  ou  d'une  insuffisance  de  la  perméabilité  nasale,  elle  constitue 
linolalie  ouverte  ou  la  rhinolalie  fermée. 

.  Rhinolalie  ouverte.  —  Lorsque,  pour  une  raison  ou  pour  une 
e,  le  rhino-pharynx  et  le  nez  restent  perméables  au  courant  d'air 
piration,  pendant  la  prononciation  des  voyelles  buccales  (voy.  fig.  76), 
ss-ci  prennent  un  timbre  nasal  ;  tous  les  sons  sont  nasonnés,  a  devient 
0  se  transforme  en  on,  parole  devient  panronle;  ces  sons  restent 
plus  indistincts,  puisqu'une  partie  de  l'air  expiré  s'échappe  par  le  nez. 
«  fuite  nasale  force  le  malade  à  renouveler  plus  souvent  sa  provision 
r,  c'est-à-dire  à  s'interrompre  pour  reprendre  haleine  dans  le  cours 
ia  conversation. 

â  rhinolalie  ouverte  reconnaît  pour  cause,  tantôt  une  lésion,  tantôt  un 
ible  fonctionnel  du  voile  du  palais  (division  congénitale,  paralysie. 


!••  mode. 


2*  mode. 


R.  76.  —  Émission  pathologique       Fig.  77.  —  Émission  pathologique  des  Toyelles  nasales, 
des  voyelles  buccales.  (Rhinolalie  fermée.) 

(Rhinolalie  ouverte.) 

•foration,   cicatrices,   tumeurs,  insuffisance  vélo-palatine)  (*),   tantôt 

e  solution  de  continuité  du  plancher  des  fosses  nasales  (perforation  de 

voûte  palatine). 

B.  Rhinolalie  fermée.  —  Les  conséquences  de  l'obstruction  nasale 

'  la  phonation  varient  selon  que  l'obstacle  siège  en  arrière,  dans  le 

iim  et  les  parties  profondes  du  nez,  ou  bien  dans  les  parties  antérieures 

fosses  nasales. 

'•  Dans  le  premier  cas,  le  nez  ne  remplit  plus  ou  ne  remplit  qu'impar- 

'^ent  son  rôle  de  cavité  de  résonance  (fig.  77,  V  mode). 

^s  sons  trouvant  la  voie  nasale  fermée  sortent  par  la  bouche  et  ont 

^-  Lerxutbz,  L'insuffisance  véio-ivilatinc.  Ann.  des  mal.  de  l'oreille,  etc.,  mars  1892. 
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tous  le  timbre  buccal  :  le  malade  né  peut  plus  émettre  les  voyelles  nasales 
Contrairement  à  ce  qui  se  passait  tout  à  Theure  an  devient  a,  on  se  chang 
o  ;  les  consonnes  nasales  ou  résonnantes  se  transforment  en  explosives 
c'est  ainsi  que  m  qui  se  prononce  normalement  les  lèvres  fermées  s( 
change  en  b  dont  le  mode  d'articulation  est  voisin,  mais  se  prononce  les 
lèvres  écartées  ;  de  même  n  se  change  en  d,  maman  devient  baba,  année 
devient  addée,  non  est  remplacé  par  do.  La  résonance  des  nasales  étaitf 
diminuée  ou  supprimée,  la  voix  est  sourde,  étouffée;  elle  manque d^écb 
et  de  timbre  et  mérite  de  tous  points  la  dénomination  de  voix  morte  dooi 
s'est  servi  Meyer  pour  la  caractériser.  Ce  trouble  doit  être  distingué  do 
nasillement  avec  lequel  on  le  confond  souvent,  bien  qu'il  représente  un 
phénomène  inverse  de  ce  dernier  :  dans  ces  cas,  en  effet,  le  malade  loin 
de  parler  du  nez,  comme  on  le  dit  communément,  ne  parle  en  réalité  qw 
de  la  bouche.  Aussi  cette  variété  de  rhinolalie  serait-elle  mieux  dénommée 
stomatolalie  (Rangé). 

Les  adhérences  du  voile  du  palais  à  la  paroi  postérieure  du  pharynx,  b 
tumeurs  du  naso-pharynx  et  surtout  les  végétations  adénoïdes,  les  polypes 
fibro-muqueux,  les  queues  de  cornets  hypertrophiées,  sont  les  causes  1» 
plus  communes  de  ce  trouble  de  la  parole. 

6.  Lorsque  l'obstacle  siège  uniquement  dans  la  partie  antérieure  des 
fosses  nasales  (atrésie  congénitale  ou  acquise  des  narines,  hématome  eo 
bissac  de  la  cloison,  etc.),  l'air  expiré  trouve  un  accès  dans  le  rhino-phami 
et  les  parties  postérieures  des  fosses  nasales  (fig.  77, 2*^  mode)  qui  rempli 
sent  encore  leurs  fonctions  de  résonnateurs,  mais  d'une  façon  anomale: 
la  résonance,  se  faisant  en  effet  dans  un  espace  clos,  peut  alors  être  accrue, 
en  particulier  pour  les  lettres  m  et  n.  C'est  alors  qu'il  se  produit  un  véri- 
table nasillement.  On  peut  vérifier  ce  fait  sur  soi-même  en  obturant  ses 
narines  pendant  ([u'on  parle  :  c'est  le  procédé  qu'on  emploie  pour  imiter 
la  voix  de  polichinelle,  laquelle  est  une  voie  essentiellement  nasillarde. 

A  côté  de  ces  modifications  résultant  d'un  défaut  ou  d'un  excès  de  réso- 
nance nasale,  il  en  est  un  autre  moins  perceptible,  mais  qui  est  peut-être 
plus  pénible  pour  le  malade  :  tandis  que,  dans  le  langage  normal,  nous 
avons  la  faculté  de  laisser  écouler  un  peu  d'air  par  le  nez  entre  les  mots, la 
chose  est  impossible  quand  le  nez  est  obstrué  :  il  en  résulte  des  arrêts  des 
interruptions  plus  ou  moins  fréquentes  au  cours  de  la  conversation,  dus  à 
la  nécessité  où  se  trouve  le  malade  de  laisser  échapper  de  temps  en  lemp* 
par  la  bouche,  comme  par  une  soupape,  l'air  non  employé  à  rémission  de 
la  parole.  C'est  un  trouble  analogue  à  celui  que  nous  avons  signalé  dans U 
rhinolalie  ouverte,  mais  qui  relève  d'un  mécanisme  absolument  inverse- 

C.  Rhinolalies  ouvertes  et  fermées  combinées,  —  Les  troubles  phona- 
toires qui  caractérisent  la  rhinolalie  ouverte  et  la  rhinolalie  fermée  peuvent 
se  rt'îaliser  simultanément  chez  le  même  malade.  Il  en  résulte  des  troubles 
mixtes  assez  difficiles  à  analyser. 

Celte  association  s'observe  lorsque  les  cavités  nasales  étant  plus  om 
moins  obstruées  et  les  sons  nasaux  manquant  par  conséquent  de  réso- 
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lancc,  le  voile  du  palais,  gène  dans  son  fonctionnement,  ne  se  relève 
]u^încomplètement  pendant  l'émission  des  sons  buccaux  :  ceux-ci  perdent 
leur  timbre  clair  pour  prendre  un  caractère  légèrement  nasillard.  Or  cette 
insufOsance  du  voile  se  trouve  assez  souvent  liée  à  Timperméabilité 
nasale.  Elle  peut  relever  de  Tun  des  deux  mécanismes  suivants  :  ou  bien 
le  mouvement  d'élévation  de  l'organe  est  gêné  par  la  cause  même  de 
robstruction  (tumeurs  du  pharynx  nasal)  ou  bien  l'insuffisance  vélo-pala- 
tine résulte  de  la  résistance  élastique  opposée  par  l'air,  qui,  ne  pouvant 
»*échapper  librement  des  fosses  nasales  obstruées,  se  trouve  comprimé  dans 
le  naso-pharynx  du  fait  même  de  l'ascension  du  voile  :  celui-ci,  fatigué 
bientôt  de  lutter  contre  cette  résistance,  finit  par  céder  devant  elle  et  ne 
se  relève  plus  qu'à  demi;  les  sons  buccaux  ne  sont  alors  pas  mieux  émis 
que  les  sons  nasaux. 

2**  Dyslalie  labiale,  dentale,  etc.  —  La  respiration  buccale  causée  par 
robstruction  du  nez  est  l'origine  de  dyslalies  diverses  et  que  l'on  nomme 
labiale,  dentale,  linguale,  palatine,  selon  qu'elles  sont  produites  par 
des  altérations  des  muscles  des  lèvres  ou  de  la  langue,  par  des  malforma- 
lions  dentaires  ou  palatines,  consécutives  à  ce  mode  vicieux  de  respira- 
lion  (*).  Elles  sont  caractérisées  par  la  prononciation  défectueuse,  in- 
distincte, de  certaines  lettres  en  particulier  de  consonnes  à  la  prononcia- 
tion desquelles  les  organes  en  question  prennent  une  part  prépondérante. 
Ainsi,  lorsque  les  lèvres  ne  peuvent  plus  se  rapprocher  pour  prononcer  b 
et  p,  ces  lettres  sont  prononcées  comme  v  ;  dans  les  mêmes  conditions  ou, 
qui  exige  que  les  lèvres  soient  portées  en  avant,  se  confond  avec  o,  etc. 


§  II.  —  TROUBLES  FONCTIONNELS 

Le  lien  qui  unit  ces  troubles  aux  lésions  nasales  ou  rétro-nasales  est  mal 
connu;  en  tout  cas,  il  paraît  être  complexe  (troubles  intellectuels,  diminu- 
tion de  l'audition,  etc.  ).  11  n'en  est  pas  moins  vrai  qu'ils  coexistent  souvent 
avec  elles. 

1**  Dyslalies  littérales.  —  Ce  sont  le  lambdacisme,  le  sigmatisme,  le 
gammacisme,  le  rhotacisme,  caractérisés  respectivement  par  la  difficulté 
ou  l'impossibilité  de  prononcer  les  lettres  /,  s,  j/,  r,  le  malade  substituant 
au  son  normal  de  ces  consonnes  un  bruit  sourd  et  confus.  Ces  vices  de 
prononciation  résultent  d'une  mauvaise  éducation  ou  d'un  défaut  d'exer- 
cice des  organes  musculaires  (langue,  lèvre,  voile  du  palais)  qui  président 
à  la  phonation:  bien  que  normalement  constitués,  ceux-ci  ne  prennent 
pas  la  position  pbysiologicpie  nécessaire  à  la  formation  des  sons.  Ainsi 
dans  le  sigmatisme  nasal  ('),  l'anomalie  consiste  à  laisser  échapper  l'air 

(']  Zarsieo,  Die  Krankheitcn  dcr  Nasc.  Berlin,  1894. 

(*)  Raphaël  CoRn,  Du  sigmatisme  cl  de  ses  variétés.  Hrvite  internat,  de  rhinologie^  etc., 
jaoTicr  1890,  n*  1. 
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par  le  nez  au  lieu  de  le  faire  passer  par  la  bouche  au  moment  où  Ton  a 
1  intention  de  prononcer  Vs  et  où  la  langue  se  trouve  dans  la  position 
propre  à  cette  consonne. 

2**  Dyslalie  syllabaire.  —  Il  n'est  pas  jusqu'au  bégaiement  qui  ne 
soit  parfois  lié  à  des  troubles  de  la  respiration  nasale.  Certains  bégaiements 
invétérés  ne  deviennent  accessibles  au  traitement  orthophonique  qu'après 
guérison  de  l'obstruction  nasale. 

Par  quel  mécanisme  cette  dernière  influe-t-elle  sur  le  trouble  de  b 
parole?  Bloch  (*)  a  soutenu  que,  dans  un  certain  nombre  de  cas  tout  au 
moins,  Tinfluence  de  l'imperméabilité  nasale  pouvait  être  directe  :  il  a 
édifié  une  théorie  à  l'appui  de  son  opinion.  Mais  il  semble  que,  dans  la 
majorité  des  cas,  l'obstruction  nasale  ne  joue  que  le  rôle  de  cause  pré- 
disposante :  il  faut  alors  incriminer  la  lenteur  du  développement  intellec- 
tuel, la  difficulté  de  fixer  l'attention  à  une  époque  de  la  vie  où  les  enfants 
apprennent  précisément  à  parler,  c'est-à-dire  où  ils  doivent  acquérir  la 
notion  des  mouvements  coordonnés  nécessaires  au  langage  et  où  il  doit 
s'établir  à  cet  effet  des  voies  de  communication  faciles  entre  leurs  divers 
centres  cérébraux. 

De  l'exposé  de  ces  faits  se  dégage  cette  conclusion  pratique,  que  tout 
vice  de  la  parole,  qu'il  s'agisse  de  dysarthrie  littérale  (dyslalies  mécaniques 
ou  fonctionnelles)  ou  de  dysarthrie  syllabaire,  impose  l'examen  des  fosses 
nasales  et  du  rhino-pharynx,  ainsi  que  le  traitement  des  altérations  qui  s'y 
trouvent.  La  disparition  de  ces  lésions  pourra  suffire  à  elle  seule  à  amener 
celle  du  trouble  phonatoire.  Dans  les  autres  cas  le  rétablissement  de  b 
perméabilité  du  nez  et  le  retour  des  fonctions  normales  du  voile  n'au- 
ront pas  d'action  directe  et  immédiate  sur  le  vice  de  la  parole,  mais  ils 
permettront  au  traitement  orthophonique,  jusqu'alors  impuissant,  de  pro- 
duire les  effets  cherchés. 

(*)  Bloch,  Die  Palliol.  iind  Tlicrap.  der  Mundallimung.  \Vicsbaden,  1889. 
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CONSIDÉRATIONS    PHYSIO-PATHOLOGIQUES 

Les  fondions  multiples  auxquelles  préside  le  larynx  rendent  compte  de 
Timportance  et  de  la  fréquence  des  troubles  provoqués  par  les  lésions, 
même  minimes,  qui  Tatteignent. 

A.  Rôle  physiologique.  —  C'est  à  la  fois  un  organe  de  la  vie  de  nutri- 
tion et  un  organe  de  la  vie  de  relation. 

A  ce  titre  il  remplit  un  rôle  de  premier  ordre  dans  raccomplissement 
de  deux  fonctions  elles-mêmes  capitales  :  1*  la  respiration;  2°  h  phona- 
tion. Ce  n'est  pas  ici  le  lieu  d'exposer  ce  double  rôle,  mais  il  nous  faut 
rappeler  que  laccomplisscment  normal  de  ces  deux  fonctions,  l'une  en 
partie  indépendante  de  la  volonté,  l'autre  étroitement  soumise  à  celle-ci, 
exige  l'intégrité  non  seulement  de  groupes  musculaires  antagonistes, 
mais  encore  de  (ilets  nerveux  et  de  centres  distincts.  La  théorie  de 
Cl.  Bernard  qui  croyait  expliquer  la  dualité  fonctionnelle  du  larynx  par  la 
dualité  originelle  des  nerfs  moteurs  du  larjTix,  le  pneumogastrique  qui 
serait  le  nerf  respirateur,  et  le  spinal  qui  serait  le  nerf  phonateur,  a  été, 
en  effet,  rajeunie  de  nos  jours  par  l'hypothèse  ou,  pour  mieux  dire,  par 
la  démonstration  de  l'existence  de  centres  distincts,  l'un  respiratoire, 
bulbaire,  l'autre  phonatoire,  cortical.  Le  larynx  a  donc  sa  représentation 
à  la  fois  dans  le  bulbe  comme  organe  respirateur,  et  dans  l'écorce  céré- 
brale comme  organe  phonateur.  Ainsi  s'explique  le  mécanisme  complexe 
de  la  dilatation  et  de  la  constriction  de  la  glotte. 

5^  Mais  si  la  respiration  et  la  phonation  sont  les  fonctions  capitales  du 
larynx,  elles  ne  sont  pas  les  seules.  L'organe  ne  reçoit  pas  que  des  nerfs 
moteurs:  un  nerf  spécial,  le  larjiigé  supérieur,  lui  communique  une 
sensibilité  exquise.  En  vertu  de  cette  sensibilité,  il  devient  le  point  de 
départ  de  réflexes  variés,  dont  les  plus  communs,  la  toux  et  le  spasme 
glottique,  doivent  être  considérés  comme  des  réflexes  défensifs  ayant 
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pour  luit  de  protéger  les  organes  respiratoires  inférieurs  contre  la  péné- 
tration de  substances  étrangères,  gazeuses,  liquides  ou  solides,  venues  du 
dehors.  De  là  une  troisième  fonction,  la  fonction  protectrice  du  larynx 
contre  les  causes  nocives  extérieures.  Ce  rôle  protecteur  est  encore  mis 
en  évidence  par  le  jeu  de  Tépiglotte  et  l'ascension  du  larynx  au  moment 
de  la  déglutition. 

4°  Rappelons  enfin  les  relations,  de  notion  banale,  qui  existent  entre 
Torganc  de  la  voix  et  la  sphère  génitale  :  les  modifications  de  l'un  accom- 
pagnent les  phases  évolutives  et  involutives  de  lautre,  de  la  naissance  à 
la  vieillesse,  si  bien  que,  par  une  sorte  de  paradoxe  physiologique,  on  a 
pu  considérer  le  larpx  comme  une  annexe  du  système  de  reproduction. 

H.  Rôle  pathologique.  —  L'accomplissement  de  ces  diverses  fonctions 
repose  sur  un  mécanisme  si  complexe  et  si  délicat  que  les  altérations  les 
plus  légères  et  les  plus  banales  sont  susceptibles  d'y  jeter  le  trouble. 

Ces  lésions  offrent  une  diversité  pour  ainsi  dire  infinie  dans  leur 
nature,  une  variabilité  surprenante  dans  leur  siège  :  elles  occupent  le 
larynx  lui-même,  son  voisinage  immédiat,  l'un  des  points  du  trajetfort 
long  des  nerfs  qui  s'y  rendent,  le  bulbe,  le  cerveau  lui-même;  il  n'est 
pas  jusqu'à  des  organes  éloignés  tels  que  les  fosses  nasales,  les  testicules, 
les  ovaires,  l'utérus  qui,  par  des  mécanismes  divers,  ne  puissent  retentir 
sur  son  fonctionnement.  De  même  encore  un  bon  nombre  d'infections ii 
détermination  primitivement  extra-laryngée,  telles  que  la  tuberculose 
pulmonaire,  la  syphilis,  la  diphtérie,  viennent  ultérieurement  se  localiser 
dans  le  larjTix  avec  une  prédilection  toute  spéciale. 

Mais  les  relations  du  larynx  avec  les  autres  organes  ne  se  traduisent 
pas  seulement  par  l'influence  des  seconds  sur  le  premier;  par  une  sorte 
de  réciprocité,  le  larynx  à  son  tour  peut  retentir  sur  l'organisme.  S'il  est, 
en  effet,  des  affections  laryngées  qui  restent  locales  et  évoluent  comme 
telles,  la  plupart  ont  une  influence  néfaste  sur  l'économie  et  cela  par 
deux  mécanismes  principaux  :  les  unes  compromettent  par  leur  nature» 
leur  siège,  leur  marche  extensive,  non  seulement  la  voix,  mais  encore  la 
respiration  et  la  déglutition,  c'est-à-dire  l'existence;  les  autres  sontdes^- 
lésions  de  nature  infectieuse  qui,  après  avoir  évolué  un  certain  temps  ài 
titre  d<*  localisation  primitive  dans  le  larynx,  envahissent  les  autres  seg- 
ments des  voies  respiratoires  ou  se  généralisent. 

Ces  exemples  montrent  suffisamment  que,  tout  en  jouissant  d'une  cc^r- 
taine  indépendance  pathologique,  le  larynx,  comme  le  nez,  ne  laisse pa.« 
que  d'être  intimement  lié  au  reste  de  l'organisme. 
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CHAPITRE  PREMIER 

TROUBLES  DE   LA   RESPIRATION 

§  I.  —  SYMPTOMATOLOGIE 

gêne  respiratoire  qu'on  observe  dans  un  grand  nombre  d  aflcctions 
irjiix  résulte  d'un  obstacle  au  passage  de  lair  dans  cet  [organe.  En 
ie  cet  obstacle  peut  s'opposer  soit  à  Fentrce,  soit  à  la  sortie  de  l'air, 

la  fois  à  l'entrée  et  à  la  sortie  de  celui-ci.  En  pratique,  c'est  presque 
lement  l'entrée  de  l'air  qui  est  gênée.  Sur  la  foi  de  Bayle  et  de  Sos- 
qui  avaient  imaginé  cette  interprétation  à  propos  de  l'œdème  laryngé, 
admis  jusqu'à  nos  jours  que  cette  particularité  a  pour  cause  Taspi- 
1  inspiratoire  des  parois  rétrécies  du  larynx  qui,  par  un  cercle  vicieux, 
pprocheraient  d'autant  plus  Tune  de  l'autre  que  le  vide  intra-thora- 
î,  dû  à  l'insuffisance  de  la  pénétration  de  l'air,  est  plus  considérable. 

explication  séduisante  n'est  guère  justifiée  par  les  données  de 
incn  laryngoscopique.  Aussi  faut-il  se  contenter  de  constater  le 
t  de  retenir  que  la  dyspnée  laryngée  est  surtout  une  dyspnée  inspi- 
re. 

n'est  que  dans  des  conditions  tout  à  fait  particulières  que  les 
)les  ac(|uièrent  leur  maxiaumi  au  moment  de  l'expiration  :  c'est  ce 
se  produit  lorsqu'une  fausse  membrane  mobile  ou  un  néoplasme 
mlé,  situé  dans  la  région  inférieure  du  larynx,  est  refoidé  par  l'air 
é  jusqu'au  niveau  de  la  glotte,  qu'il  obture  momentanément,  pour 
mdre  sa  situation  sous-glotticpie  dans  l'inspiration, 
intensité  de  la  dyspnée  varie  depuis  la  plus  légère  gène  respiratoire 
l'aux  accès  de  suffocation  les  plus  violents  et  à  la  mort  par  asphyxie, 
î  ces  deux  extrêmes  on  observe  tous  les  intermédiaires.  La  dyspnée 
être  continue  ou  paroxystique. 

Dyspnée  comcsue.  —  A  son  degré  le  moins  prononcé,  le  trouble 
ratoire  est  à  peine  sensible  dans  l'état  de  repos;  mais  il  devient  mani- 

dès  que  le  malade  éprouve  le  besoin  de  faire  un  appel  d'air  plus 
i  et,  par  conséquent,  lorsque  les  respirations  doivent  devenir  plus 
mdes  et  plus  fréquentes.  C'est  ainsi  que  la  difficulté  de  la  respiration 
îvèle  ou  s'accuse  pendant  la  marche  ou  l'ascension  d'un  escalier, 
ant  la  phonation,  après  un  accès  de  toux,  à  l'occasion  des  cris  chez 
mi. 

un  degré  plus  accusé   l'état  dyspnéique  est  constant,  c'est  une 
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dyspnée  durable,  parfois  même  chronique,  qui  peut  passer  par  des 
phases  d  atténuation  et  d'exaspération,  mais  qui  ne  disparait  jamais 
complètement.  Elle  se  caractérise  par  trois  symptômes  principaux  ;  le 
ralentissement  des  mouvements  respiratoires,  le  cornage  inspiratoirc  et 
le  tirage. 

a.  Ralentissement  des  mouvements  respiratoires.  —  Tandis  qu'à 
Tétat  normal  le  rapport  entre  le  nombre  des  mouvements  inspiratoires 
et  celui  des  contractions  cardiaques  est  1/4  environ,  en  cas  de  dyspnée 
laryngée  ce  rapport  devient  1/5,  voire  1/6;  c'est-à-dire  qu'au  lieu  de  18 
respirations  en  moyenne,  on  en  compte,  chez  ladulte  atteint  de  sténose 
laryngée,  14,  12  ou  même  moins.  Ce  ralentissement  peut  être  attribuée 
deux  ordres  de  causes  :  1"  à  l'irritation  des  terminaisons  sensitives  da 
laryngé  supérieur  qui,  à  l'inverse  des  autres  filets  du  pneumogastrique, 
auraient  une  action  d'arrêt  sur  la  respiration;  on  sait  en  effet  qiie,  dans 
ses  expériences  sur  l'effet  de  l'excitation  du  laryngé  supérieur,  Rosenthal 
a  obtenu  la  suspension  de  la  respiration  par  une  sorte  de  contraction  téta- 
nique des  muscles  expirateurs,  le  diaphragme  restant  dans  le  relâche- 
ment (');  2**  à  la  prolongation  des  inspirations,  due  elle-même  au  besoin 
d'air  éprouvé  par  le  malade  :  lorsque,  en  effet,  après  la  durée  habituelle 
d'une  inspiration  normale,  celui-ci  sent  que  le  mouvement  inspiratoire 
n'a  pas  été  efficace,  qu'il  n'a  pas  fait  pénétrer  dans  le  poumon  une  quan- 
tité d  air  suffisante,  il  le  prolonge  pour  en  augmenter  l'effet.  L'inspiration 
est  donc  lente  et  prolongée,  mais  sans  parvenir  à  être  profonde.  L'expi- 
ration, au  contraire,  présente  une  durée  à  peu  près  normale  :  elle  se  fait 
d'autant  plus  facilement  que  la  dilatation  inspiratrice  qui  la  précède  est 
minime  relativement  aux  efforts  musculaires  dépensés,  et  que,  d'autre 
part,  une  grande  somme  de  force  devient  libre  au  commencement  de 
l'expiration. 

b.  Britit  inspiratoire.  —  11  résulte  de  la  mise  en  vibration  des  parois 
laryngées,  à  la  hauteur  du  point  rétréci,  sous  l'influence  du  courant  d'air 
d'inspiration.  C'est  un  bruit  d'intensité  très  variable,  parfois  à  peine 
sensible  ou  ne  se  manifestant  qu'après  des  efforts  physiques  ou  intellec- 
tuels; il  peut  se  prononcer  au  point  d'être  perceptible  à  une  gi"ande 
distance,  d'une  pièce  à  une  autre;  plus  marqué  pendant  la  nuit,  il  trouble 
souvent  par  son  intensité  le  sommeil  des  personnes  qui  couchent  dans  le 
voisinage.  Au  début,  c'est  une  sorte  de  ronflement  guttural;  ultérieure- 
ment il  prend  le  caractère  d'un  bruit  serratique,  d'un  bruit  de  créceOe, 
d'un  cornage  strident;  parfois  il  est  comparable  à  celui  que  produit k 
jeu  d'une  soupape  ou  l'agitation  d'un  drapeau  secoué  par  le  vent.  U^ 
inspirations  qui  succèdent  à  des  secousses  de  toux  sont  particulièrement 
sifflantes  et  stridentes. 

L'expiration  est  beaucoup  moins  bruyante  ;  elle  peut  être  presque  silen- 
cieuse ou  i\  peine  sifflante  ;  dans  certains  cas  cependant  elle  acquiert  un 

(*)  Rosenthal,  Die  Athcmbcwop.  in  ihrcn  Bezicluing  ziiin  n.  Vagus-  Berlin,  4862. 
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timbre  rude,  en  particulier  dans  ceux  où  la  dyspnée  est  liée  à  Texislence 
d'un  spasme  laryngé  qui  persiste  aux  deux  temps  de  la  respiration. 

Le  comage  est  parfois  accompagné  de  la  production  d'un  frémissement 
Tibratoirc  perceptible  au  doigt  appliqué  sur  le  larynx.  Ce  frémissement 
peut  exister  aux  deux  temps  de  la  respiration;  mais,  en  général,  il  est 
seulement  inspiratoire,  au  moins  quand  Tobstaclc  est  exclusivement  intra- 
laryngé. 

c.  Tirage.  —  Il  est  constitué  par  la  mise  en  jeu  de  tous  les  muscles 
respiratoires  auxiliaires  ou  d'une  partie  d'entre  eux  et  se  traduit  par  un 
ensemble  de  signes  dont  le  principal  est  une  déformation  de  la  base  du 
cou  et  du  thorax  à  chaque  mouvement  inspiratoire. 

Le  malade,  impuissant  à  satisfaire  sa  soif  d'air,  appelle  à  son  aide  une 
série  de  muscles  qui  n'interviennent  pas  d'ordinaire  dans  la  respiration  : 
ce  sont  particulièrement  le  sterno-cléido-mastoïdien,  les  scalènes,  le 
grand  dentelé,  le  trapèze,  le  grand  et  le  petit  pectoral;  dans  les  inspira- 
tions les  plus  laborieuses,  le  rhumboïdc,  les  nmscles  de  la  nuque,  ceux 
de  la  région  sus-hyoïdienne  eux-mêmes  interviennent  soit  à  titre  de 
muscles  inspirateurs,  soit  pour  maintenir  la  fixité  des  pièces  osseuses  sur 
lesquelles  les  muscles  inspirateurs  prennent  insertion.  La  plupart  de  ces 
muscles  se  contractent  si  énergiquement  que  leur  saillie  se  dessine  sous 
la  peau,  le  cou  se  redresse  et  se  tend,  la  tète  se  renverse  en  arrière,  la 
bouche  s'entr'ouvre  (muscles  sus-hyoïdiens);  il  n'est  pas  jusqu'aux 
muscles  dilatateurs  des  narines  et  à  ceux  du  voile  du  palais  qui  n'entrent 
en  jeu  pour  faciliter  l'acte  inspiratoire. 

En  dépit  de  ces  efforts,  l'équilibre  entre  les  pressions  gazeuses  extra 
?t  inlra-thoraciques  ne  parvient  pas  à  s'établir.  Sous  la  double  influence 
le  la  raréfaction  de  l'air  dans  le  thorax  dilaté  et  de  l'excès  de  pression 
extérieure,  les  parois  de  la  poitrine  se  dépriment  dans  leurs  points  les 
moins  résistants,  c'est-à-dire  au  niveau  du  sommet  du  thorax,  des  espaces 
intercostaux  et  du  diaphragme.  Selon  le  siège  de  la  dépression,  on  dit  que 
le  tirage  est  sus-stemal,  sus-claviculaire,  intercostal,  sous-sternal  ou 
fpigastrique.  La  dépression  épi  gastrique  est  surtout  prononcée  dans  les 
:b&  où  l'action  du  diaphragme,  assez  énergiquement  contracté  pour  attirer 
!»n  arrière  les  cartilages  costaux  inférieurs  et  la  pointe  du  sternum,  s'ajoute 
i  l'effet  du  vide  intra-thoracique.  Chez  les  jeunes  enfants,  dont  les  côtes  et 
les  cartilages  costaux  sont  très  flexibles,  l'appendice  xiphoïde  s'enfonce  à 
L'haque  inspiration  dans  la  poitrine  au  point  de  s'approcher  notablement 
Je  la  colonne  vertébrale;  la  dépression  des  hj-pochondres,  la  formation 
d'un  sillon  transversal  au  niveau  des  dernières  côtes  qu'on  observe  par- 
fois chez  eux  résultent  bien  plus  d'un  spasme  diaphragmatique  que  de  la 
liténose.  Chez  l'adulte  le  tirage  épigaslrique  est  d'ordinaire  peu  accusé  ou 
fait  défaut.  On  peut  d'ailleurs  ajouter  que,  en  général,  dans  l'état  dys- 
pnéique  habituel,  permanent,  que  nous  avons  en  vue,  les  phénomènes  de 
tirage  n'atteignent  jamais  l'intensité  qu'ils  présentent  dans  les  accès 
paroxystiques. 
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Quoi  qu'il  en  soit,  on  conçoit  que,  dans  ces  conditions,  la  capacité  vitale 
des  poumons,  mesurée  au  spiromètre,  diminue  notablement,  parfois  de 
plus  de  moitié. 

Les  modifications  de  la  pression  aérienne  au-dessus  et  au-dessous  à 
point  rétréci  ont  pour  autre  conséquence  des  mouvements  d'ascension  d 
de  descente  du  larynx  isochrones  aux  mouvements  respiratoires  :  dans  les 
inspirations  forcées,  Torgane  est  attiré  ou  plutôt  refoulé  vers  le  sternum; 
il  reprend  sa  place  pendant  Tcxpiration.  L'étendue  de  l'excursion  est  eo 
rapport  avec  le  degré  de  sténose. 

La  gène  respiratoire  entraîne  un  trouble  de  la  parole  qui  est  brèie, 
entrecoupée  ;  la  voix  peut  ne  présenter  d'autre  modification  qu'un  al&i- 
blissement  lié  à  l'insuflisance  du  courant  d'air  d'expiration. 

L'auscultation  de  la  poitrine  est  singulièrement  gênée  non  seulement 
par  l'insuffisance  de  l'inspiration,  mais  encore  par  les  bruits  qui  prennent 
naissance  au  niveau  du  larpx  et  qui,  se  propageant  à  toute  la  colonne 
d'air  intra-bronchique,  couvrent  le  murmure  vésiculaire  et  les  sons 
adventices. 

Les  troubles  généraux  provoqués  par  cet  état  dyspnéique  sont  ceux  de 
toute  insufiisance  respiratoire  :  ï'h^^ercarbonisation  du  sang,  qui  en  est  la 
conséquence  peut  conduire  à  une  asphyxie  lente  et  progressive. 

B.  Dyspnée  paroxystique.  —  A  cette  dyspnée  continue  s'entremêlent 
souvent  des  accès  aigus;  ceux-ci  peuvent  d'ailleurs  survenir  d'emblée, à 
titre  d'accidents  primitifs,  indépendamment  de  toute  gêne  respiratoire 
antérieure. 

Les  accès  de  suffocation  d'origine  laryngée  ont  pour  type  ceux  qu'on 
observe  dans  le  spasme  de  la  glotte  ou  dans  le  croup.  Le  malade  se  dresse 
brusquement  sur  son  séant  ou  s'échappe  de  son  lit  dans  un  état  d'agitation 
impossible  à  décrire,  rejetant  les  vêtements  qui  entourent  son  cou  et  sa 
poitrine,  cherchant  à  s'accrocher  aux  rideaux  du  lit,  aux  meubles,  aui 
personnes  voisines  pour  y  prendre  un  point  d'appui  ou  bien  portant  vio- 
ienuncnt  i(»s  mains  à  son  cou  comme  pour  en  arracher  un  corps  étranpr 
qui  l'étouffé.  La  face  est  bouffie,  violacée,  la  peau  ruisselle  de  sueurs, 
les  yeux  hagards  et  brillants  expriment  l'anxiété  la  plus  terrible;  l'inspi- 
ration est  siffiante  ;  le  tirage  sus  et  sous-sternal  est  porté  à  son  comble,  h 
bouche  est  largement  ouverte,  les  narines  sont  béantes,  le  cou  est  tendu, 
la  tête  renversée  en  arrière.  A  ce  moment,  la  crise  peut  se  calmer  cl  la 
suffocation  cesser;  si  le  paroxysme  se  prolonge,  la  scène  subit  bientôt  une 
transformation  subite;  l'asphyxie  entre  dans  une  nouvelle  phase  :  à  l'airi- 
tation  succède  fanéantissement  ;  le  visage  et  les  lèvres  deviennent  pâles, 
les  yeux  abattus,  le  pouls  petit  et  filiforme,  parfois  paradoxal  (affaibliss^ 
ment  ou  disparition  du  pouls  à  la  fin  de  l'inspiration);  le  malade  tombe 
dans  une  espèce  de  stupeur  et  d'enivrement  durant  laquelle  la  respiration 
reste  encore  difficile  et  bruyante;  enfin  l'agonie  commence  et  la  mort  sur- 
vient tantôt  dans  le   coma,   tantôt  dans  des  convulsions  ultimes.  Ph» 
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rarement,  le  malade  succombe  brusquement  au  milieu  de  laccès,  avant  la 
période  d'asphyxie. 

L'intensité,  la  marche  aiguë  ou  chronique  de  la  dyspnée  larjngée  varient 
ivec  la  nature,  le  siège,  l'étendue  des  lésions.  En  général,  les  troubles 
-espiratoires  se  manifestent  d'autant  plus  rapidement  et  sont  d'autant  plus 
intenses  que  le  larynx  est  plus  petit  et  que  sa  lumière,  par  conséquent, 
^obstrue  plus  vite  ;  aussi  les  lésions  laryngées  provoquent-elles  plus  aisé- 
ment la  dyspnée  chez  l'enfant  (jue  chez  l'adulte.  D'autre  part,  les  néoplasmes 
ït  les  infiltrations  qui  siègent  dans  la  région  sous-glottique,  dont  les  parois 
M)nt  fixes  et  rigides,  éveillent  plus  volontiers  des  phénomènes  dyspnéiques 
(ue  les  lésions  qui  occupent  les  parois  plus  souples  et  plus  dilatables  des 
[>arties  supérieures  du  larynx. 

Contre  toute  attente,  l'intensité  de  la  gêne  respiratoire  est  loin  d'être 
toujours  proportionnée  au  degré  du  rétrécissement  et  il  est  surprenant 
le  voir  avec  quelle  facilité  certains  malades  s'accommodent  d'une  sténose 
prononcée.  Pour  expliquer  cette  tolérance,  il  faut  faire  intervenir  le  plus 
DU  moins  de  rapidité  avec  laquelle  s'est  constitué  l'obstacle  laryngien. 
Dans  les  sténoses  aiguës,  la  dyspnée  acquiert  son  maximum  d'intensité 
des  le  début  ;  chez  l'enfant,  en  particulier,  la  vie  peut  être  mise  en  danger 
en  quelques  minutes  ou  en  quelques  heures,  surtout  par  l'effet  d'un  spasme 
glottique  qui  se  surajoute  presque  toujours  à  la  cause  anatomique  de  la 
sténose;  si  le  malade  survit  malgré  la  persistance  de  la  lésion,  les  troubles 
peuvent  ultérieurement  diminuer  d'intensité  et  le  patient  s'accommoder 
à  la  difficulté  respiratoire.  Lorsque  la  sténose  s'installe  lentement,  pro- 
gressivement, ou  bien  encore  lorsqu'elle  est  congénitale  et  a  permis  la 
survie (*),  le  malade  peut  continuer  à  respirer  presque  sans  gêne,  sans 
dyspnée,  alors  que  le  passage  pour  l'air  est  réduit  à  une  fente  de  I  à 
2  millimètres  de  large,  voire  à  un  orifice  punctiforme. 

Toutefois,  quelque  bien  tolérée?  que  soit  une  laryngosténose,  il  est 
certaines  conditions  qui  peuv(*nt  faire  apparaître  la  dyspnée  ou  l'aggraver  : 
telles  sont  les  complications  pulmonaires  intercurrentes,  les  poussées  de 
laryngite  C4itarrhale,  la  formation  de  fausses  membranes  dans  le  larynx, 
le  séjour  de  mucosités  au  niveau  du  point  rétréci,  enfin  et  surtout  l'appa- 
rition de  phénomènes  spasmodiques.  Le  spasme  des  nmscles  du  larynx, 
auquel  s'ajoute  souvent  un  spasme  du  diaphragme,  est  la  cause  de  la  plu- 
part des  accès  de  suffocation  qui  surviennent  au  cours  des  affections  aiguës 
ou  chroniques  du  larynx;  ce  spasme  peut  se  produire  sans  cause  apparente 
ou  bien  être  provoqué  par  une  émotion,  le  passag(î  d'une  mucosité  dan^ 
le  larynx,  un  accès  de  toux,  la  pénétration  d'un  corps  étranger  :  c'est  ainsi 
que  l'entrée  accidentelle  d'iHK»  parcelle  alimentaire,  d'une  goutte  de  liquide 
dans  un  larynx  préalablement  rétréci  peut,  d'un  moment  à  l'autre,  donner 
à  la  dyspnée  un  caractère  d'extrême  gravité.  D'autre  part,  la  dyspnée 

(•)  P.  Brcm,  Uebcr  das  anjçt'Ujrenc  Diaplira?.  d.  Kchikopf.  Àrch.  fur  Laryngol.  u.  Rhinol., 
iH9i,  Bd.  I,  Ilcft.  I,  S.  '2f.  —  P.  HkrgengrCx,  Ein  Kehlkopfdiaphragina.  Arch.  fur  LaryngoL 
u.  Rhinol.,  1890,  Bd.  IV,  Ilefl.  i,  S.  107. 
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laryngée  est  nettement  influencée  par  le  repos  nocturne.  C'est  souvent 
pendant  la  nuit  que  surviennent  les  premiers  troubles  dyspnéiques;  cest 
également  pendant  la  nuit  que  se  produisent  de  préférence  les  accèsi 
paroxystiques. 

La  dyspnée  d'origine  laryngée  n'est  pas  toujours  aisée  à  distinguer  des 
troubles  respiratoires  dus  aux  rétrécissements  de  la  trachée.  En  général 
c'est  Texamen  larjugoscopique  qui  permet  seul  de  trancher  la  question 
de  diagnostic  diflërentiel.  Toutefois,  lorsque  cet  examen  n'est  pas  possible, 
on  peut  tirer  de  l'étude  des  symptômes  fonctionnels  quelques  éléments  de 
probabilité  en  faveur  de  la  localisation  de  la  lésion  dans  Tune  ou  Tautre  de 
ces  régions.  Dans  les  sténoses  trachéales,  les  mouvements  d'excursion  du 
larynx  sont  beaucoup  moins  étendus  que  dans  les  rétrécissements  laryngés; 
selon  Gerhardt(*),  lorsque,  dans  une  dyspnée  par  sténose  des  voies 
aériennes,  les  mouvements  d'ascension  et  de  descente  du  larynx  font  défaut 
ou  ne  dépassent  pas  1  centimètre,  on  peut  être  certain  que  Tobstacle 
siège  au-dessous  du  larynx.  De  plus,  dans  la  dyspnée  d'origine  trachéale, 
le  malade  tient  la  tète  droite  ou  penchée  en  avant,  au  lieu  de  la  renverser 
en  arrière;  le  bruit  inspiratoire  est  plus  sourd,  moins  clair  et  moins  métal- 
lique; à  l'auscultation  stélhoscopique,  il  est  moins  intense  à  la  hauteurdn 
larynx  qu'au-dessous;  en  arrière,  il  présente  son  maximum  au  niveau  des 
premières  vertèbres  dorsales,  tandis  que,  dans  les  lésions  laryngées,  ee 
maximum  répond  à  l'apophyse  épineuse  de  la  quatrième  vertèbre  cervicale. 
Enfin  les  altérations  marquées  de  la  voix  appartiennent  plutôt  aux  lésions 
laryngées. 


§  II.  —  SÉMIOLOGIE 

A.  Chez  Venfant,  la  dyspnée  d'origine  laryngée  est  le  plus  souvent  liée 
à  une  affection  aiguë;  les  lésions  chroniques  du  larynx  susceptibles  do 
s'accompagner  de  gêne  respiratoire  sont  plutôt  rares  à  cet  âge. 

Chez  les  nourrissons,  les  accès  de  suffocation  qui  débutent  brusquement, 
sans  aucun  symptôme  laryngé  précurseur,  par  une  ou  plusieurs  inspirations 
courtes  cl  sifflantes  innnédiatenient  suivies  d'une  suspension  de  la  respi- 
ration d'une  durée  de  ({uinz(»  à  vingt  secondes  en  moyenne,  d'une  à 
deux  minutes  au  plus,  et  ([ui  se  terminent  au  bout  de  ce  temps  par  une 
inspiration  sonore,  perçante,  sifflante,  analogue  à  un  hoquet  grêle  et  très 
aigu,  earactéi'isent  le  spasme  idiopathique  de  la  glotte  auquel  s'associent, 
en  général,  le  spasme  du  diaphragme  et  parfois  une  contracture  tétanique 
des  extiémités.  L'accès  est  rarement  unique;  il  se  répète  à  intervalles 
irrégiiliers  plusieurs  fois  par  semaine,  tous  les  jours  ou  plusieurs  fois  par 
jour  jK'ndanl  des  semaines  ou  des  mois.  11  faut  distinguer,  surtout  au  point 

(*/  riKRHviiDT.  Lohrbui'li  (1.  Auscult.  II.  Porciis.,  1876.  S.  22o.  —  lleber  âussorc  Untersudi.  d. 
Kehlkopfes.  Arch.  fur  Laryngol.  iind  lihinol.,  1895.  Ilefl.  ii. 
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de  vue  du  pronostic,  ce  spasme  phrénoglotiique  souvent  mortel  et  qui 
fait  partie  du  syndrome  de  l'éclampsie  infantile,  des  accès  de  spasme 
glottique  isolés  qui  surviennent  parfois  chez  les  enfants  atteints  de  végé- 
tations adénoïdes  précoces  ou  congénitales  ou  bien  de  l'une  des  affections 
suivantes  qui  provoquent  la  dyspnée  chez  les  enfants  plus  âgés. 

Dans  le  croup,  la  dyspnée  est  paroxystique  à  la  seconde  période  ou 
période  de  spasme  ;  elle  est  continue  à  la  troisième  période,  celle  d'obstruc- 
tion mécanique.  Les  accès  de  suffocation,  d'abord  espacés,  tendent  ordi- 
nairement à  se  répéter  à  intervalles  de  plus  en  plus  rapprochés;  leur 
terminaison  est  parfois  suivie  de  l'expulsion  d'une  fausse  membrane.  Dans 
leur  intervalle,  la  respiration  qui,  au  début,  pouvait  être  calme  et  silen- 
cieuse, ne  tarde  pas  à  devenir  de  plus  en  plus  gênée  et  bruyante  ;  elle  prend 
le  caractère  strident,  serratique,  c'est-à-dire  qu'elle  s'accompagne  d'un 
bruit  analogue  à  celui  que  fait  la  scie  sur  la  pierre  qu'elle  entame.  Bientôt 
les  accès  de  suffocation  disparaissent,  la  gène  respiratoire  devient  continue 
et  l'asphyxie  s'accuse  progressivement. 

Les  laryngites  aiguës  de  l'enfance  prennent  souvent  le  caractère  suffo- 
cant au  point  de  simuler  le  croup.  Ces  laryngites  suffocantes  ont  pour  type 
la  laryngite  striduleuse,  dans  laquelle  la  dyspnée  procède  par  accès  :  c'est 
brusquement  dans  la  première  partie  de  la  nuit  que  survient  la  crise  ; 
caractérisée  par  une  toux  rauque  et  bruyante,  une  respiration  entrecoupée, 
haletante,  accompagnée  pendant  la  phase  inspiratoire  d'un  sifflement 
laryngé  strident,  elle  dure  de  quelques  minutes  à  plusieurs  heures  avec 
des  phases  de  répit  et  d'exaspération.  Ce  premier  accès  reste  ordinairement 
unique  ;  s'il  s'en  produit  un  second  ou  un  troisième  dans  le  courant  de  la 
même  nuit  ou  de  la  nuit  suivante,  ceux-ci  sont  ordinairement  de  moins  en 
moins  intenses;  en  tout  cas,  aux  phénomènes  alarmants  qui  caractérisent 
la  crise  succède  un  calme  complet  qui  permet  à  l'enfant  de  se  rendormir 
et  de  se  réveiller  le  lendemain  entièrement  guéri  ou  gardant  seulement 
un  peu  de  raucité  de  la  voix. 

Mais  la  dyspnée  qui  accompagne  les  laryngites  aiguës  primitives  ou 
secondaires  (rougeole)  chez  les  enfants  n'a  pas  toujours  ce  caractère  fugace  : 
les  accès  peuvent  se  répéter  et  l'oppression  persister  dans  leur  intervalle  ; 
après  la  suffocation  du  début,  qui  manque  rarement,  il  s'établit  un  tirage 
permanent  et  régulier,  simulant  à  s'y  méprendre  celui  du  croup  et  pou- 
vant nécessiter  le  tubage  ou  la  trachéotomie!*). 

Les  brûlures  du  larynx,  en  particulier  celles  qui  sont  produites  par  la 
déglutition  d'un  liquide  trop  chaud,  la  pénétration  de  corps  étrangers 
dans  les  voies  aériennes,  sont  encore  une  cause  de  dyspnée  intense  et 
rapidement  menaçante  chez  les  enfants. 

Parmi  les  affections  chroniques  susceptibles  de  gêner  la  respiration  à 
cette  époque  de  la  vie,  nous  signalerons  les  malformations  congéni- 
tales, les  rétrécissements  cicatriciels,  les  déterminations  laryngées  de 

(*    TuccBARo,  Lâryn^ilc5  aiguës  do  renfaocc  simulant  le  croup.  Tliésj  du  Paria,  1893. 
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la  syphilis  héréditaire^  enfin  les  papillotnes  qui  nécessitent  souvent  h 
trachéotomie. 

B.  Chez  radulte,  a  l'inverse  de  ce  qui  se  passe  chez  l'enfant,  la  dyspnée 
laryngée  est  le  plus  souvent  sous  la  dépendance  d'une  atîection  chronique; 
c'est  une  dyspnée  mécanique,  permanente  et  continue,  à  laquelle 
s'ajoutent  souvent  des  -  phénomènes  spasmodiques  et  par  conséquent  des 
crises  paroxystiques. 

Elle  constitue  l'un  des  accidents  les  plus  menaçants  de  la  phtiik 
laryngée  arrivée  h  une  période  avancée  de  son  évolution  :  l'infillratioD 
des  parois  du  larynx,  le  développement  de  productions  végétantes,  h 
tuméfaction  ou  les  abcès  dus  à  la  périchondrite  sont  autant  de  causes  qui 
peuvent,  à  un  moment  donné,  entraver  la  respiration  d'une  façon  durable. 
La  dyspnée  s'installe  lentement,  insidieusement,  mais  s'accroît  progres- 
sivement au  point  de  nécessiter  parfois  la  trachéotomie  ;  le  bruit  inspi- 
ratoire  prend  souvent  le  caractère  de  comage.  Des  accès  d'étouffement 
dus  à  des  crises  de  spasme  glottique  viennent  parfois  interrompre  h 
marche  continue  de  la  dyspnée. 

Les  troubles  respiratoires  sont  exceptionnels  au  cours  des  laryngo- 
pathies  syphilitiques  secondaires  ;  parfois  cependant  des  lésions  supe^ 
ficielles,  bénignes  en  apparence,  deviennent  l'origine  d'un  œdème  liga 
ou  d'un  spasme  qui  s'accompagne  brusquement  d'oppression.  Dans  les 
laryngopathies  tertiaires^  au  contraire,  la  gène  respiratoire  est  de  règle: 
elle  peut  apparaître  rapidement,  brusquement,  sans  cause  apparente  ou  à 
la  suite  d'un  refroidissement  chez  un  malade  qui  ne  présentait  jusqu^li 
qu'une  anhélation  insignifiante  ;  elle  résulte  alors  le  plus  souvent  de 
phénomènes  spasmodiques.  Mais  d'ordinaire  elle  se  développe  et  s'accose 
lentement,  à  la  faveur  de  productions  gommeuses,  du  développement  de 
végétations,  de  la  formation  de  cicatrices  ou  d'une  infiltration  néoplasique 
syphilomateuse,  de  paralysies  des  muscles  dilatateurs  de  la  glotte,  de 
périchondrite  ou  d'abcès,  d'arthropathies,  d'ankylose  ou  de  luxation  des 
cartilages  aryténoïdes.  Ces  laryngosténoses  progressives  sont  accom- 
pagnées d'un  cornage  plus  ou  moins  intense.  La  dyspnée  qu'elles  provo- 
quent présente  la  particularité  de  céder,  dans  la  plupart  des  cas,  au 
traitement  antisyphilitique  ou  tout  au  moins  d'être  améliorée  par  lui. 

Tandis  que  chez  l'enfant  les  papillomes  s'accompagnent  communôraenl 
de  gène  respiratoire,  la  dyspnée  n'est  pas  un  symptôme  fréquent  des 
tumeurs  bénignes  chez  l'adulte.  Lorsqu'elle  se  produit,  elle  peut  par  ses 
caractères  spéciaux  fournir  quelque  présomption  sur  le  siège  du  polype: 
lorscjue  l'inspiration  est  lente,  bruyante,  tandis  que  l'expiration  est  rela- 
tivement aisée,  il  y  a  quelque  chance  pour  que  le  polype  soit  implanté 
au-dessus  des  cordes  vocales  :  inversement  si  l'inspiration  est  facile  alors 
que  Tcxpiration  est  pénible  et  sifflante,  il  est  probable  que  la  tumeur  est 
insérée  dans  l'espace  sous-glottique  par  un  pédicule  plus  ou  moins  long. 
Chez  quehjues  patients  la  dyspnée  cesse  ou  s'atténue  dans  certaines 
positions  qu'ils  s'efforcent  de  garder  :  les  uns  prennent  l'habitude  de 
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dormir  sur  un  côté  plulùl  que  sur  Tautre,  les  autres  restent  jour  cl  nuit 
assis  sur  leur  lit  la  tête  penchée  en  avant,  parce  que  dans  cette  attitude 
leur  polype,  sus-glottique  et  pédicule,  se  déplace  et  laisse  libre  le  passage 
de  Tair. 

La  gène  respiratoire  est  un  symptôme  plutôt  tardif  de  l'évolution  des 
tumeurs  malignes  :  elle  est  précédée  pendant  un  temps  parfois  fort  long 
de  troubles  de  la  voix.  Elle  s'installe  lentement;  intermittente  au  début  et 
n^apparaissant  qu'ù  l'occasion  des  efforts,  elle  lînit  par  devenir  continue 
et  augmente  progressivement  d'intensité  ;  en  même  temps  elle  devient 
bruyante  et  ne  tarde  pas  à  se  caractériser  par  un  cornage  à  timbre  dur  : 
elle  peut  entraîner  la  mort  par  asphyxie  lente  ou  par  suffocation. 

Les  rétrécissements  cicatriciels  ou  par  compression  provoquent  des 
troubles  respiratoires  continus,  entremêlés  parfois  de  paroxysmes,  et  dont 
la  description  se  confond  avec  celle  que  nous  avons  donnée  de  la  dyspnée 
laryngée  en  général. 

La  paralysie  bilatérale  des  )nuscles  dilatateurs  de  la  glotte  se  traduit 
par  une  dyspnée  purement  inspiratoire,  légère  au  début,  mais  progres- 
sivement croissante  et  bruyante,  susceptible  de  devenir  assez  menaçante 
pour  nécessiter  la  trachéotomie;  la  voix,  par  contre,  n'est  pas  altérée,  et 
ce  n'est  pas  Tun  des  moindres  caractères  de  cette  affection  que  le  contraste 
formé  par  rinlégrlté  de  la  voix  avec  Tintensité  du  trouble  respiratoire. 
L'examen  laryngoscopique  rend  compte  du  mode  de  production  de  celte 
dyspnée  :  au  lieu  de  s'écarter  conune  à  l'état  normal,  les  cordes  vocales 
se  rapprochent  à  chaque  inspiration  et  tendent  à  se  presser  d'autant  plus 
l'une  contre  l'autre  que  le  malade  fait  des  efforts  inspiratoires  plus  éner- 
giques; l'expiration,  par  contre,  se  fait  librement.  Ciette  dyspnée  est  sou- 
vent l'unique  signe  extérieur  soit  d'une  compression  du  récurrent,  soit 
d'une  lésion  bulbaire,  la(juelle  est  presque»  touji)urs  de  nature  tabélique  : 
la  paralysie  des  abducteurs  est  la  paralysie  par  excellence  du  labes;  elle 
peut  précéder  de  plusieurs  mois  toute  autre  manifestation  de  la  maladie. 
Cette  localisation  de  la  paralysie  aux  muscles  respirateurs  du  larynx  n'est 
pas  un  phénomène  exceptionnel;  on  sait  en  effet,  depuis  les  recherches  de 
Sem(m,  que  dans  les  lésions  piogressives  des  récurrents,  des  pneumo- 
gastriques ou  de  leurs  noyaux  d'origine,  les  fibres  nerveuses  qui  président 
à  la  dilatation  ins[ûraloire  de  la  glotte  sont  alteintes  les  premières  et 
peuvent  rester  indéfiniment  les  seules  lésées  (M. 

A  ces  diverses  lésions  susceptibles  de  troubler  la  respirati<m  d'une 
façon  durable,  il  faut  ajouter  la  laryngite  cbronicpie  hyperlrophique,  le 
sclérème,  la  lèpre  du  larynx,  etc. 

Parmi  les  causes  de  dyspnée  aiguë,  le  spasme  glottique  occupe  la 
première  place  ;  il  s'associe  souvent  aux  causes  de  sténose  chroniques 
énumérées  ci-dessus,  mais  il  peut  survenir  aussi  dans  un  larynx  abso- 
lument sain  ou  ne  présentant  (pie  des  lésions  insignifiantes.  Les  accèfe 

(•)  F.  Semoîi,  Archives  of  laryngology,  l.  II,  1881,  p.  197. 
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dyspnéîqucs  surviennent  sans  cause  apparente  ou  bien  à  la  suite  d'une 
irritation  locale,  d'une  cause  psychique  qui  peut  être  toujours  la  même 
pour  un  mÔHie  malade  (introduction  d'un  instrument  dans  la  gorgr. 
inspiration  d'un  air  froid,  pénétration  accidentelle  d'une  parcelle  alimen- 
taire dans  le  larynx,  émotion).  Il  faut  parfois  en  chercher  l'origine  dansb 
lésion  d'un  organe  plus  ou  moins  éloigné  et  agissant  sur  la  glotte  par 
l'intermédiaire  d'un  réflexe  (lésion  nasale  ou  naso-pharyngienne),  dans 
une  altération  nerveuse  périphérique  (compression  du  récurrent)  ou  cen- 
trale (lésion  bulbaire);  d'autres  fois  enfin  c'est  une  simple  manifestation 
hystérique.  Dans  ces  divers  cas  les  crises  dyspnéiques  peuvent  avoir  une 
valeur  sémiologique  considérable,  puisqu'elles  sont  susceptibles  de  ; 
devenir  le  signe  révélateur  d'une  lésion  jusqu'alors  latente  (anévrysme  de 
la  crosse  de  l'aorte,  adénopathie  trachéo-bronchi([ue,  etc.)  ou  d'une 
ataxie  locomotrice  au  début.  Dans  le  tabès  les  crises  laryngées,  aiwi 
(|u'on  les  appelle,  sont  d'oixlinaire  un  accident  de  la  maladie  confirmée,  ] 
elles  peuvent  cependant  survenir  à  la  période  préataxique  et  même  i 
constituer,  comme  les  symptômes  oculaires,  la  première  et  unique  mani-  ' 
festation  de  la  maladie.  Dans  leurs  formes  les  plus  bénignes,  ces  crises  se 
réduisent  à  quelques  secousses  de  toux  entrecoupées  d'inspirations 
bruyantes  et  sifflantes  ;  dans  leurs  formes  intenses,  le  malade  est  pris  i 
subitement  d'une  dyspnée  angoissante  avec  sensation  d'étouflement, 
cyanose,  menace  d'asphyxie  ;  l'air  ne  peut  pénétrer  dans  le  larynx  que 
lentement  et  en  sifflant;  raccès  se  termine  au  bout  de  quelques  secondes 
par  une  inspiration  plus  profonde  et  bruyante  analogue  à  la  reprise  de  la 
coqueluche.  La  fréquence  des  accès  est  des  plus  variables;  ils  peuvent 
disparaître  au  bout  de  quelques  jours  ou  se  reproduire  jusqu'à  la  fin  de 
Texistence.  Leur  int(*nsité  croît  d'ordinaire  à  mesure  qu'ils  se  répètent. 
Dans  leur  intervalle  la  respiration  et  la  phonation  sont  normales  cl  le 
larynx  ne  présente  aucune  modification. 

Le  spasme  laryngé  hystérique  s'observe  dans  deux  conditions  pria- 
cipal<»s,  tantôt  au  début  ou  au  cours  d'une  attaque  vulgaire,  tantôt  à  litre 
(h*  phénomène  isolé  ;  dans  c<'  dernier  cas,  c'est  d'ordinaire  chez  de  grandes 
hystériques  qu'on  l'observe  :  il  se  caractérise  par  une  sensation  subite  de 
strangulation  accompagnée  d'inspirations  courtes,  pénibles,  sifflantes  ou 
d'une  apnée  (jui  peut  durer  de  plusieurs  secondes  à  une  minute;  lo 
spasme  cesse  soit  brusquement,  soit  lentement  et  progressivement:  la 
malade  reste  alors  pendant  (piehjues  instants  en  proie  à  une  dyspnée  plus 
modérée,  caractérisée  par  des  inspirations  brèves  et  sonores,  précipitées 
ou  ralenties,  entrecoupées  de  sanglots (*). 

La  pénétration  d'un  corps  étranger  dans  le  larynx  est  d'ordinaire  suivie 
inmiédiatement  d'un  accès  de  suffocation  subit,  accompagné  ou  non  de 
toux  ;  le  type  de  ces  accès  est  représenté  par  la  dyspnée  spasmodique  des 
individus  qui  avalent  de  travers.  Cet  accès  initial,  qui  peut  d'ailleurs  faire 

*)  Lcc,  Los  névropalliies  laryngées.  Paris,  1893. 


TROUBLES  DE  LA  RESPIRATION.  451 

défaut,  en  particulier  lorsque  la  muqueuse  larjngée  est  le  siège  d'une 
aneslhésie  plus  ou  moins  prononcée  (affections  bulbaires  ou  cérébrales, 
paralysie  diphtérique,  aliénés  ou  vieillards  i\  sensibilité  émoussée),  se 
calme  ordinairement  après   (piclques   instants  pour  faire  place  à  une 
dyspnée  plus  modérée  dont  la  continuité  est  parfois  interrompue  par  de 
nouvelles  crises.  La  marche  de  la  dyspnée  est  des  plus  irrégulières.  Elle 
peut  se  calmer  spontanément  soit  que  le  corps  étranger  soit  rejeté,  soit 
qu'il  s'établisse  pour  lui  une  tolérance  qu'on  est  surpris  de  constater  de  la 
part  du  larynx;   d'autres  fois  elle  persiste,  îilors   même   que   le   corps 
étranger  a  été  expulsé;  elle  est  alors  l'indice  d'une  vive  réaction  inflam- 
matoire consécutive  au  séjour  de  celui-ci. 

Les  fractures  du  laryîix,  en  particulier  celles  du  cartilage  cricoïde, 
font  ordinairement  courir  au  malade  un  danger  de  suffocation  plus  ou  moins 
rapide.  Tantôt  la  dyspnée  prend  d'emblée  un  caractère  menaçant  ;  tantôt 
elle  est  légère  au  début,  mais  va  en  s'aggravant  sous  l'influence  de  la 
tuméfaction  inflammatoire  ou  de  l'épanchement  de  sang  sous  la  muqueuse 
(hématome) . 

La  gène  respiratoire  liée  au  développement  d'une  laryngite  sous- 
muqueuse  ou  phleginoneuse  (érysipèle,  variole,  fièvre  typhoïde,  etc.)  est 
ordinairement  précédée  de  douleurs  et  de  troubles  phonatoires  ;  elle  est 
caractérisée  par  une  respiration  pénible  et  bruyante  aux  deux  temps; 
d'autant  plus  intense  que  les  lésions  siègent  dans  une  région  plus  étroite 
du  larpx,  en  particulier  dans  la  région  sous-glottique,  elle  peut  mener 
en  quelques  heures  à  la  mort  par  asphyxie,  si  la  trachéotomie  n'est  pas 
pratiquée. 

Les  troubles  respiratoires  sont  le  symptôme  dominant  de  Y  œdème  aigu 
du  larynx,  qu'il  soit  consécutif  à  un  foyer  inflammatoire  profond  du  cou 
ou  qu'il  soit  primitif  (toxique  ou  névropathique).  Leur  apparition  est 
rapide;  dans  l'œdème  angioneurotique  décrit  par  Strùbing(*),  ils  sur- 
viennent et  disparaissent,  comme  l'œdème  lui-même,  en  quelcpies  heures. 
C'est  à  dessein  que  dans  cette  longue  énumération  d'affections  laryngées 
«lyspnéiques  nous  donnons  la  dernière  place  à  l'œdème  :  contrairement 
aux  idées  de  la  plupart  des  auteurs  qui,  depuis  Sestier,  ont  tendance  à 
"apporter  la  plupart  des  dyspnées  laryngées  à  l'œdème  de  la  glotte,  il  faut 
savoir  que  cette  lésion  est  des  plus  rares,  même  au  cours  des  affections 
larjDgées  qui  ont  la  réputation  de  la  provoquer  le  plus  aisément.  Les 
troubles  dyspnéiques  que  beaucoup  de  médecins  ont  encore  l'habitude  de 
'apporter,  en  l'absence  d'examen  laryngoscopique,  à  l'œdème  laryngé, 
relèvent,  en  réalité,  de  phénomènes  spasmodiques  ou  de  lésions  d'envahis- 
••'«nient  et  d'infiltration  absolument  distinctes  d'un  processus  œdémateux. 

ffilJ  ^^^^"wc»    Uebcr   angioncuroiriches    Larvnxœdem.    Monattchrift  fur  Ohrenheilkunde, 
'«6.  m  10. 
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CHAPITRE  II 

TROUBLES  DE   LA   PHONATION 


Los  troubles  phonatoires  d'origine  laryngée  portent  exclusivement  air 
la  formation  du  son  glottique.  On  sait  que  celui-ci  est  le  résultat  de  vibra- 
tions primitivement  sonores  des  cordes  vocales  inférieures,  sans  (|iieltt 
autres  parties  du  larynx,  cordes  vocales  supérieures  et  cavités  laryngé» 
(ventricules,  vestibule)  interviennent  dans  sa  production.  &>  n'est,  eD 
eflet,  qu'à  titre  exceptionnel  et  seulement  dans  des  cas  pathologiques  que 
les  cordes  vocales  supérieures  se  rapprochent  dans  les  efforts  de  plu- 
nation  et  suppléent  plus  ou  moins  imparfaitement  les  vraies  cortitt, 
détruites  ou  immobilisées;  quant  à  la  cavité  même  du  larynx,  elle  sert  sa»! 
doute  de  caisse  de  résonance  au  son  glottique,  qui  peut  y  subir  une 
légère  modification  de  timbre,  mais  son  rôle  à  cet  égard  parait  négligeaUe 
si  Ton  considère  les  modifications  de  même  ordre,  mais  autrement  irap 
tantes,  que  subit  la  voix  dans  les  cavités  sus-laryngées. 

Pour  que  les  cordes  vocales  entrent  en  vibrations  il  faut  :  T  qu'elles» 
rapprochent;  c'est  le  phénomène  de  l'occlusion  glottique;  2*  qu'ellessf 
tendent  à  la  fois  activement,  par  l'effet  d'ufie  contraction  musculaire,  el 
passivement  sous  l'influence  de  la  pression  de  l'air  expiré.  Tout  ce  qui 
vient  entraver  ce  rapprochement  et  cette  tension  altère  le  son  gloUiq» 
ou  s'oppose  à  sa  formation.  Ce  sont  exclusivement  les  troubles  phonatoir» 
d'origine  glottique  que  nous  nous  proposons  d'étudier,  laissant  de  A 
d'une  part,  les  modifications  de  la  voix  (pii  résultent  d'une  insnlTisanceJf 
pression  de  l'air  expiré  (paralysie  des  nmscles  expirateurs,  fistules  In- 
chéales,  etc.),  de  Tautre,  celles  qui  prennent  naissance  dans  les  GifllfS 
sus-laryngées  (pharynx,  bouche,  fosses  nasales). 


§  I.  —  SYMPTOMATOLOGIE 

Il  existe  plusieurs  types  ou,  si  Ton  veut,  plusieurs  degrés  de  Irouhb 
phonatoires  dans  les  afl'ections  du  larynx. 

Le  degré  le  plus  léger  se  traduit  par  la  fatigue  vocale  :  la  voix  manqua 
d'intensité,  de  force  et  de  timbre;  le  moindre  effort  suffit  à  faire vaner 
ses  qualités  et  à  les  amoindrir.  Souvent  bonne  le  matin,  elle  perd  de  son 
timbre  et  de  son  éclat  à  la  fin  de  la  journée,  sans  que  le  malade  éprou'* 
autre  chose  qu'un  peu  de  lassitude  locale.  Lorsqu'il  s'agit  de  chant*'*' 
celui-ci  est  obligé  de  faire  un  effort,  de  pousser  les  sons;  il  ne  peut  i^ 
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les  demi-teintes  ni  émettre  les  notes  élevées,  quoique  le  médium  reste  à 
peu  près  normal;  il  a  de  temps  en  temps  des  a  chats  »  qui  le  font 
détonner.  Souvent  ce  sont  certaines  notes,  toujours  les  mêmes  pour  le 
même  sujet,  qui  ne  peuvent  plus  être  données  :  c'est  ainsi  que  la 
difficulté  d'émission  des  notes  de  passage  est  Fun  des  premiers  signes 
de  la  fatigue  vocale  chez  les  chanteurs.  Le  chevrotement,  le  grelotte- 
ment sur  une  même  note  sont  encore  des  signes  fréquents  du  déclin  de 
la  voix. 

Cette  fatigue  vocale  s'installe  d'ordinaire  insidieusement  chez  des 
individus  qui  font  alms  de  leur  larynx,  qui  le  surmènent  d'une  façon 
intermittente  ou  continue  (orateurs,  professeurs,  acteurs,  crieurs)  ou  qui, 
tout  en  le  ménageant,  s'en  servent  d'une  façon  défectueuse,  ayant  l'habi- 
tude de  parler  ou  de  chanter  sur  un  ton  trop  élevé  ou  trop  bas. 

Dans  la  clijsphonie  (raucité  vocale,  paraphonie,  xénophonie)  le  son 
vocal  est  mélangé  de  bruits  adventices  qui  le  couvrent  et  l'altèrent  au  point 
de  le  rendre  parfois  méconnaissable.  Suivant  l'intensité  du  trouble,  on 
dit  que  la  voix  est  voilée,  terne,  couverte,  enrouée,  cassée,  rauque, 
éraillée,  discordante;  on  observe  tous  les  intermédiaires  entre  la  simple 
diminution  de  clarté  et  la  voix  crapuleuse,  la  voix  de  rogonmie.  Dans  le 
chant  le  trouble  de  la  phonation  peut  se  traduire  soit  par  un  «  couac  », 
c'est-à-dire  par  le  passage  involonl^iire  d'un  registre  à  un  autre,  soit  par 
un  bruit  de  «  roulette  »  résultant  de  la  présence  entre  les  lèvres  de  la 
glotte  d'un  peloton  de  mucus  (pii  vibre  en  même  temps  cpie  les  cordes. 

La  dysphonie  peut  présenter  dÏMublée  un  degré  accusé  ou  ne  s'installer 
que  lentement  et  progressivement;  dans  ce  dernier  cas,  la  voix  se  voile 
d'abord  d'une  façon  intermittente;  claire  le  matin  après  le  repos  de  la 
nuit,  elle  se  couvre  le  soir,  ou  bien,  au  contraire,  rauque  au  réveil,  elle 
s'éclaircit  après  l'expulsion  des  mucosités  adhérentes,  après  des  secousses 
de  toux,  des  raclements  gutturaux,  pour  se  voiler  de  nouveau  pendant  la 
journée;  l'enrouement  présente  ainsi  des  alteruîitives  irrégulières  d'aggra- 
vation et  d'amélioration,  avant  de  s'installer  à  poste  fixe  ;  tôt  ou  tard  il 
peut  aboutir  à  l'aphonie. 

L'aphonie  est  la  perte  plus  ou  moins  complète  de  la  voix,  sans  que  la 
faculté  du  langage  soit  cependant  compromise  :  il  faut  se  garder  de  la 
confondre  avec  l'aphasie  et  avec  le  uuitisme.  Dans  l'aphonie  le  malade 
conserve  le  pouvoir  d'articuler  les  sons,  mais  ceux-ci  sont  éteints  :  les 
cordes  vocales  ne  vibrent  plus  suffisaumient  pour  produire  un  son  aisé- 
ment perceptible  à  notre  oreille  •  c'est  ce  qui  se  passe  normalement  dans 
la  voix  murmurée,  dans  la  voix  aphone.  Ce  trouble  est  dû  soit  à  une 
occlusion  insuffisante  de  la  glotte,  soit  à  un  obstacle  à  la  mise  en  vibration 
des  cordes. 

La  perte  de  la  voix  est  rarement  absolue  :  celle-ci  est  faible,  étouffée, 
éteinte  (extinction  de  voix);  elle  se  réduit  à  un  chuchotement  plus  ou 
moins  indistinct,  mais  il  en  reste  presque  toujours  un  vestige.  Il  peut 
arriver  cependant  que  les  fonctions  de  la  glotte  soient  complètement 
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supprimées,  annihilées,  mais,  même  dans  ce  cas,  le  malade  arrive  encore, 
par  certains  artifices,  à  émettre  de  légers  sons  :  c'est  ainsi  qu'on  peut  voir 
les  fausses  cordes  se  rapprocher  suffisamment  pendant  les  efforts  de  pho- 
nation pour  qu'il  se  constitue  à  leur  niveau  une  fausse  glotte  remplissant 
tant  bien  que  mal  les  fonctions  de  la  vraie.  Toutefois  il  ne  faut  pas  prendre 
pour  un  son  vocal  le  chuchotement  dont  sont  capables  les  enfants  trachée- 
{omises  ou  intubés  :   car  le  son  prend  alors  naissance  dans  les  carilés 
pharjTigo-buccales,  comme  chez  les  individus  qui  ont  subi  Tablation  du 
larynx. 

L'aphonie  peut  s'installer  brusquement,  instantanément  :  le  malade 
perd  alors  subitement  la  voix  au  milieu  d'une  conversation,  d'un  exercice 
de  chant  :  tel  est  le  type  de  Taphonie  dite  nerveuse,  à  début  soudain. 

D'autres  fois,  elle  ne  s'établit  que  peu  à  peu  :  c'est  d'abord  seulement 
après  une  fatigue  vocale  ([ue  le  larynx  se  refuse  à  produire  des  sons;  puis 
la  voix  s'affaiblit,  diminue  de  hauteur  et  d'intensité;  elle  se  couvre, se 
voile  et  enfin  disparaît.  Une  fois  installée,  l'aphonie  peut  persister  telle 
quelle  avec  les  caractères  qu'elle  possédait  d'emblée  sans  subir  de  chan- 
gement :  l'altération  de  la  voix  est  fixe  et  immuable;  d'autres  fois  elle  est 
essentiellement  variable,  mobile,  intermittente  :  une  secousse  de  toux, 
un  raclement  laryngien  suffisent  à  rendre  la  voix  au  malade  pour  quelques 
instants  ou  quelques  heures,  puis  celle-ci  se  perd  de  nouveau  et  le  sujet 
redevient  aphone  :  le  rejet  d'une  mucosité  s'opposant  au  rapprochement 
des  cordes,  le  déplacement  du  polype  pédicule  interposé  entre  les  lèvres 
de  la  glotte  expliquent  ces  variations  subites.  La  voix  qui  reparait  dan? 
ces  conditions  est  rarement  pure  et  claire  :  elle  est  d'ordinaire  plus  ou 
moins  voilée  et  rauque.  La  guérison  de  l'aphonie  peut  être  subite  ou 
lente  et  progressive,  comme  son  début. 

La  (Uplophonie  (diphtonie,  diphtonguie,  voix  bitonale)  est  caractorisée 
par  la  formation  simultanée  de  deux  sons  dans  le  larynx  :  quand  le  malade 
veut  émettre  un  son,  il  en  produit  deux;  le  phénomène  est  souvent  assez 
net  pour  être  appréciable  même  à  une  oreille  non  exercée.  Il  se  produit 
dans  deux  conditions    principales  :  1°  en  cas  de  paralysie  unilalérale. 
lorsque  la  corde  paralysée  conserve  un  certain  degré  de  mobilité  et  est 
encore  susceptible  d'entrer  en  vibration,  car  les  rubans  vocaux  im'gale- 
ment  tendus  j>roduisent  alors  chacun  un  son  distinct(*);  2®  lorsqu'un  petit 
polj'pe  ou  un  simple  nodule  occupe  la  partie  moyenne  de  la  fente  vocale* 
amenant  ainsi  la  constitution  de  deux  petites  glottes,  l'une  antérieure* 
l'autre  postérieure,  donnant  chacune  un  son  dont  l'un  peut  être  plus  élevé 
d'une  tierce  ou  d'une  quarte(');  si  le  polype  est  situé  exactement  à  la  partie 
moyenne  de  la  glotte,  il  peut  encore  arriver  cpie  les  cordes  vibrent  succès^ 
sivenient  sur  toute  leur  longueur,  puis  sur  la  moitié  de  celle-ci  :  il  ^^^ 
produit  alors  à  intervalles  très  rapprochés  un  son  et  l'octave  de  ce  son. 

(*)  RossBAcii,  noppellônijfkcit  ilcr  Slinime  bci  ungleichcr  Spannung  der  Slimmliindcr.  rtV- 
chow's  Archiv,  189*2,  Bd.  LIV. 

(*)  ScHxiTZLER,  UcbcT  Diplilonic.  Wiener  med.  Presse,  1875,  n"»  12. 
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Dans  certains  cas,  la  voix  n\»st  plus  seulement  bilonale,  mais  pluri- 
•nalc. 

Certaines  personnes  peuvent,  à  Télat  normal,  émettre  à  volonté  deux 
on»  simultanés  :  il  est  probable  que  Tun  de  ceux-ci  prend  naissance, 
non  dans  le  larjux,  mais  dans  les  cavités  sus-laryngées.  Grùtzner  (*) 
admet  cependant  que,  dans  certaines  conditions,  une  glotte  normale 
peut  produire  deux  sons  qui,  s'ils  ne  sont  pas  exactement  simultanés, 
nous  le  paraissent  tout  au  moins. 

Inc  anomalie  de  la  voix  bien  distincte  de  celles  que  nous  vencms 
dTctudicr  est  celle  qu'on  désigne,  depuis  Krishaber,  sous  le  nom  de  voix 
eumchoïde;  elle  est  ainsi  nommée  parce  qu'elle  l'appelle  la  voix  féminine 
des  eunuques:  ses  caractères  la  rapprochent  de  ceux  de  la  voix  de  fausset, 
avec  laquelle  il  ne  faut  cependant  pas  la  confondre.  C'est  une  voix  d'une 
grande  hauteur,  mais  d'une  faible  intensité,  dont  les  qualités  contrastent 
aTecràge,  la  stature,  le  sexe  de  l'individu.  Cette  anomalie,  en  effet,  n'attire 
guère  l'attention  que  chez  l'homme,  pour  qui  elle  est  non  seulement  une 
source  de  ridicule,  mais  encore  un  obstacle  à  l'exercice  d'un  certain 
nombre  de  professions;  chez  la  femme,  au  contraire,  la  voix  peut  garder 
indéfiniment  le  caractère  infantile  à  peu  prés  sans  inconvénient.  C'est  à 
Tàge  de  la  puberté  que  ce  trouble  s'installe  :  il  peut  être  lie  à  larrét  de 
développement  du  larynx  qui  conserve  après  la  pul»erté  les  dimensions 
qu'il  avait  pendant  l'enfance,  à  des  altérations  anatomiques  provenant  de 
la  mue  ou,  plus  rarement,  développées  postérieurement  à  celle-ci,  à  des 
troubles  de  la  coordination  des  muscles  vocaux,  à  une  habitude  défec- 
tueuse de  parler  en  voix  de  tcte. 

La  voix  peut  ne  gîirder  que  passagèrement  le  carîictère  eunuchoïde;  il 
en  est  ainsi  lorsque  la  mue  est  simplement  retardée,  chez  des  jeunes  gens 
qui.  à  19,  20  ou  21  ans,  prennent  dVux-mémes  la  voix  de  poitrine  normale  ; 
d'autres  fois,  au  contraire,  la  voix  n'a  aucune  tendance  à  se  modifier,  du 
®oins  spontanément. 


§  11.  —  SÉMIOLOGIE 

f^H  troubles  de  la  voix  que  nous  venons  d'exposer  reconnaissent  les 
'^nismes  les  plus  divers.  Ils  peuvent  être  l'effet  : 
'  D'un  obstacle  au  rapprochement  des  cordes,  représenté  soit  par  une 
*^  mécanique  (tumeur  ou  corps  étranger  interposé  entre  les  lèvres  de 
'^^t.te,  tuméfaction  inter-arvténoïdienneà  la  hauteur  des  cordes  vocales, 
Srlc3sc  des  articulations  crico-aryténoidiennes),  soit  par  un  simple  trouble 
^^  îonnel  (paralysie  des  muscles  moteurs  des  cordes); 

D'une  génc  dans  la  mise  en  vibration  des  cordes,  résultant  d'une 

'  JpBrTzxER,  Tobcr  die  plivsik.  Ursaclien  dcr  Diplophonic.  Mittheil.  der  Sehles.  Ges.  fur 
^^dt.,  1878. 
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humidité  ou  d'une  sécheresse  trop  grande  de  la  muqueuse,  de  la  présence 
de  nmcosités  ou  de  fausses  membranes,  de  lésions  inflammatoires  ou 
ulcéreuses,  de  cicatrices  vicieuses,  de  tumeurs  implantées  sur  les  cordes; 

7)°  D'un  défaut  de  tension  des  rubans  vocaux,  dû  soit  à  une  paralysie, 
en  particulier  du  crico-thyroïdien  qui  est  plus  spécialement  tenseur  des 
cordes,  soit  encore  à  une  tumeur  implantée  au-devant  du  ligament  crico- 
thyroïdien  moyen  et  entravant  le  mouvement  d'élévation  du  cricoïdc. 

Il  n'est  pas  rare  ([ue  plusieurs  de  ces  facteurs  s'associent  chez  un 
même  malade  pour  produire  les  modifications  de  la  voix. 

Nous  passerons  rapidement  en  revue  les  principales  aflections  larj*ngée> 
(|ui  provoquent  des  troubles  phonatoires  chez  le  nouveau-né,  chez  Tenfanl 
et  chez  l'adulte. 

A.  Chez  le  nouveau-né,  de  même  que  chez  le  nourrisson,  ce  n'est  qu'en 
interrogeant  le  cri  de  l'enfant  que'on  peut  se  rendre  compte  des  modifi- 
cations présentées  par  la  voix.  L'enrouement  ou  la  i*aucité  de  la  voix  à  cet 
âge  peut  résulter  d'une  malformation  congénitale,  de  la  présence  d'un 
polype,  enfin  de  lésions  syphilitiques  héréditaires. 

Les  vices  de  conformation  du  larynx  ne  sont  guère  compatibles  afec 
l'existence  pour  peu  qu'ils  donnent  lieu  à  des  troubles  marqués  de  la 
voix  et  de  la  respiration.  En  tout  cas  ils  sont  exceptionnels.  La  faiblesse 
congénitale  de  la  voix  qu'on  observe  chez  quehfues  enfants  et  qui  persiste 
ensuite  pendant  tout  le  cours  de  l'existence,  a  été  attribuée,  sans  preuve 
à  ra|)pui,  à  l'absence  ou  à  l'arrêt  de  développement  de  certains  muscler 
du  larjTix  ou  de  certains  faisceaux  de  ces  muscles. 

Les  polypes  congénitaux,  qui  sont  d'ordinaire  de  structure  papilloma- 
teuse,  ne  sont  pas  exceptionnels,  tout  en  étant  cependant  plus  rares  que 
les  polypes  développés  après  la  naissance  :  l'altération  de  la  voix  en  e>l 
souvent  le  seul  signe.  Le  diagnostic  à  cet  âge  n'en  est  possible  que  parle 
toucher  digital;  encore  celui-ci  peut-il  rester  négatif,  lorsque  les papil- 
lornes  siègent  unicpiemenl  sur  les  cordes  vocales,  respectant  la  région 
sus-glottique  du  larynx. 

La  syphilis  héréditaire  précoce  <lu  larynx  fait  son  apparition  dans  les 
six  premiers  mois  de  Texistence,  parfois  dès  les  premières  semaines;  les 
troubles  de  la  phonation  qu'elle  provoque  n'ofl'rent  rien  de  constant  ni  (l<? 
caractéristique;  la  voix  est  lanlôt  couverte  et  voilée,  tantôt  sourde,  raiiquc 
ou  brisée;  parfois  elle  présente  une  tonalité  aiguë  qui  Ta  fait  comparer 
par  West  au  son  donné  par  une  trompette  d'enfant;  ou  bien  encore  elle  a 
un  timbre  nasillard  analogue  à  celui  de  Tégophonie  pleurétique  (Seveslre>- 

Des  troubles  respii*atoires  accompagnent  presque  toujours  ces  modifica* 
tiims  de  la  voix. 

B.  Chez  Te^fam,  l'enrouement  peut  être  lié  à  une  aflcction  aiguë  du 
larynx  :  il  est  alors  passager  comme  celle-ci;  ou  bien,  au  contraire,  il  es^^ 
durable  et  chronique. 

1°  Dans  les  laryngites  aiguéSn  primitives  ou  secondaires,  de  renfance- 
renrouemcnt  est  un  symptôme  de  second  ordre  qui  s'eflace  derrière  te- 
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hénomcnes  dyspnéiqucs,  lesquels  occupent  d'ordinaire  le  premier  plan. 
C'est  ainsi  que,  dans  la  laryngite  strichileuse,  la  voix  n'est  que  peu 
itérée;  il  est  exceptionnel  qu'elle  soit  éteinte;  en  tout  cas,  lorsqu'elle  se 
l^roduit,  Faphonie  n'est  que  passagère  ;  elle  se  dissipe  en  quelques  heures. 
Cette  intégrité  relative  de  la  voix  s'explique  par  la  localisation  des  lésions 
aiHiessous  des  cordes  et  non  sur  ces  cordes  elles-inéuies  :  la  laryngite 
striduleusc  est  une  laryngite  sous-glottiijue.  Les  caractères  de  la  voix 
constrastent  avec  ceux  de  la  toux  qui  est  rau(]ue,  éclatante,  aboyante. 

Les  modifications  de  la  voix  qui  se  produisent  au  début  ou  au  cours  du 
croup  ont  une  valeur  sémiologique  indéniable,  en  particulier  lorsque 
raflection  se  déclare  au  cours  d'une  angine  diphtéritique  :  dans  ces  condi- 
tions, la  moindre  altération  de  la  voix  ou  de  la  toux  devient  un  signe 
révélateur  de  renvahissemcnl  du  larpx. 

C'est  surtout  à  la  période  initiale  que  les  troubles  phonatoires  ont  une 
irapoilance  diagnostique  :  à  cette  période  la  voix  est  enrouée,  éraillée, 
discordante;  un  peu  plus  tard,  elle  se  couvtc,  devient  sourde  ou  s'éteint; 
ces  symptômes  peuvent  d'ailleurs  varier  d'un  moment  à  l'autre  sous 
l'influence  du  déplacement,  de  l'expulsion  ou  de  l'extension  des  fausses 
membranes  :  la  voix  redevient  alors  momentanément  forte  et  claire  après 
avoir  été  plus  ou  moins  faible  et  voilée,  ou  inversement.  Les  caractères 
de  la  toux  se  modifient  parallèlement  à  ceux  de  la  voix. 

2'  L'enrouement  chroni([ue  chez  les  enfants  peut  relever  d'une  laryngite 
elle-même  chronique,  simple  ou  spécificjue,  de  la  présence  de  papillomes 
sur  les  cordes,  de  paralysies  des  muscles  vocaux  ou  bien  résulter  de 
troubles  fonctionnels  mal  déterminés,  en  l'absence  de  toute  altération 
analomique. 

Le  caiarriic  chronique  du  larynx  n'est  souvent  que  le  reliquat  d'une 
hrynpte  aiguë  développée  au  cours  de  la  rougeole,  de  l'influenza,  de  la 
coqueluche,  etc.  :  au  lieu  de  disparaître  après  la  guérison  de  ces  aflections, 
l'enrouement  persiste  et  s'installe  à  poste  fixe.  D'autres  fois  il  se  développe 
progressivement  chez  un  enfant  qui  a  le  nez  obstrué  :  il  est  alors  la  con- 
••^équence  de  la  respiration  buccale;  la  mu([ueuse  larjiigée  soumise  à 
'Wtion  continuelle  d'un  air  qui  ne  s'est  ni  humidifié,  ni  réchauffé,  ni 
débarrassé  de  ses  impuretés  au  contact  de  la  pituitaire  subit  une  série  de 
"utiles  poussées  inflammatoires  qui  aboutissent  à  l'établissement  d'un 
^terrhe  chronique  :  telle  est  la  pathogénie  de  l'enrouement  si  fréquem- 
ment observé  chez  les  adénoïdiens. 

'^s  troubles  phonatoires  peuvent  également  résulter  du  développement 
'^  'e  bord  libre  des  cordes  de  [)elits  nodules  symétriquemeot  placés  à 
^*^n  du  tiers  antérieur  et  du  tiers  moyen  de  celle-ci  et  s'opposant  à  leur 
""^ntemcnt  parfait  :  il  s'agit  alors  d'une  laryngite  nodulaire.  D'autres 
*  '^s  lésions  sont  constituées  par  de  petites  saillies  rosées,  lisses  ou 
outées,  visibles  sur  la  face  supérieure  des  cordes  auxquelles  elles  don- 
^^  Un  aspect  bosselé  :  ce  sont  là  les  altérations  de  la  laryngite  granu- 
*^»    encore  appelée  chordite  tubéreuse.  Les  eflorts  vocaux,  les  cris,  le 
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inalmenage  et  le  surmenage  du  larynx  chez  les  enfants  qu'on  fait  cbant«r 
trop  jeunes  et  à  qui  on  laisse  prendre  une  intonation  mauvaise  jouent  un 
rôle  important  dans  Tctiologie  de  ces  laryngites  et  de  ces  troubles  pho- 
natoires. 

La  tuberculose  du  larynx  est  une  cause  exceptionnelle  d'enrouement 
chez  les  enfants  pour  deux  raisons  :  la  première,  c'est  que  la  phtisie 
larj-ngée  est  elle-même  très  rare  à  cet  âge;  la  seconde,  c'est  que,  dans  les 
cas  où  elle  se  développe,  c'est  d'ordinaire  à  une  époque  avancée,  presque 
ultime,  de  l'affection  tuberculeuse,  alors  que  les  symptômes  locaux  s'efla- 
cent  devant  l'intensité  des  symptômes  généraux. 

La  syphilis  héréditaire  du  larynx  s'observe  de  préférence  de  dii  à 
quinze  ans  :  les  lésions  ayant  pour  siège  de  prédilection  l'épiglotte  et  les 
parties  supérieures  du  larynx,  la  voix  peut  être  respectée  pendant  long- 
temps; elle  ne  s'altère  qu'à  partir  du  moment  où,  par  le  fait  d'une  exten- 
sion progressive  ou  subite  des  lésions,  les  cordes  se  trouvent  atteintes. 

La  dysphonie  liée  aux  papillomcs,  aux  paralysies,  sera  étudiée  à  propos 
des  affections  laryngées  de  l'adulte. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas,  la  raucité  de  la  voix  ne  trouve  pas  son 
explication  dans  une  altération  anatomique  accessible  à  nos  moyens 
d'investigation.  L'anomalie  vocale  est  alors  parfois  héréditaire  et  congé- 
nitale :  il  est  des  familles  dans  lesquelles  enfants  et  parents  ont  la  même 
voix  rauque,  éraillée.  Dans  d'autres  cas  l'enrouement  est  acquis  :  il 
apparaît  spontanément  vers  l'âge  de  cinq  ou  six  ans  ou  plus  tardivement. 
Cet  enrouement  est  parfois  suivi  à  échéance  plus  ou  moins  éloignée,  en 
particulier  chez  certaines  jeunes  filles,  de  l'éclosion  d'une  tuberculose 
pulmonaire. 

Les  troubles  phonatoires  qu'on  observe  au  moment  de  la  puberté  ne 
doivent  pas  être  considérés  comme  pathologiques  :  ils  résultent  du  phé- 
nomène physiologique  de  la  mue.  On  sait  qu'à  cette  époque,  en  raison  du 
développement  presipie  subit  du  larynx,  une  voix  rauque  et  discordante 
se  substitue  pendant  quelcpic  temps  à  la  voix  grcle  et  argentine  de  l'enfant: 
celui-ci  n'est  plus  maître  de  ses  cordes,  il  perd  l'art  de  nuancer  les  sons, 
émet  des  sons  graves  au  lieu  de  sons  aigus,  entremêle  dans  la  prononcia- 
tion du  même  mot  la  voix  de  tête  et  la  voix  de  poitrine.  Après  quelques 
semaines  ou  quelques  mois,  ces  phénomènes  disparaissent,  mais  alors  la 
voix  a  acquis  des  qualités  nouvelles  ([u'elle  gardera  pendant  le  reste  de 
Texistence  :  elle  s'est  abaissée  d'une  octave  environ  chez  les  garçons,  de 
deux  tons  chez  les  filles. 

C.  Pour  faire  une  étude  complète  des  troubles  de  la  voix  chez  Tadulti* 
il  faudrait  passer  en  revue  toute  la  pathologie  laryngée.  Nous  nous  borne* 
rons  à  signaler  les  caractères  de  la  dysphonie  dans  les  affections  lesplu^ 
communes. 

Les  altérations  de  la  voix  dans  la  laryngite  aiguë  sont  passagères;  pei* 
ou  pas  modifiée  lorsque  le  catarrhe  reste  localisé  aux  parties  supérieure^ 
du  larynx,  la  voix  devient,  lorsque  celui-ci  envahit  les  cordes,  d'abord 
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plus  grave,  puis  rauquc  ou  tout  à  fait  aphone;  la  durée  de  ce  trouble 
n'excède  guère  quelques  jours,  deux  ou  trois  semaines  au  plus. 

L'enrouement  est  le  symptôme  le  plus  constant  et  le  plus  durable  des 
laryngites  chroniques  :  la  perte  des  notes  élevées,  le  caractère  terne  de 
la  voix,  la  production  de  «  chats  »  dans  la  gorge  sont  les  premiers  indices 
de  la  congestion  ou  du  catarrhe  chronique  de  la  muqueuse  des  cordes 
vocales;  ultérieurement  la  voix  se  voile  et  s'enroue;  dans  les  cas  les  plus 
accusés,  en  particulier  chez  les  alcooliques,  elle  devient  l'auque,  sourde, 
caverneuse  et  prend  le  timbre  particulier  qui  Ta  fait  désigner  sous  le 
nom  de  voix  crapuleuse,  voix  alcoolique,  voix  de  rogomme,  voix  de 
prostituée. 

Dans  la  laryngite  sèche,  les  troid)les  phonatoires  sont  souvent  inter- 
mittents :  habituellement  plus  marquée  le  matin  au  réveil,  la  dysphonic 
ou  Taphonie  disparaît  pour  un  certain  temps  après  quelques  secousses  de 
toux  qui  déplacent  ou  expulsent  les  sécrétions  adhérentes  aux  lèvres  de  la 
glotte. 

Dans  la  tuberculose  laryngée  plusieurs  facteurs  interviennent  pour 
modifier  la  voix  :  lésions  diverses,  infiltrations,  ulcérations,  végétations 
inter-arjiénoïdiennes,  parésie  ou  paralysie,  diminution  du  courant  d  air 
d'inspiration  ou  d'expiration.  L'enrouement  peut  être  le  premier  signe 
de  la  localisation  de  la  tuberculose  sur  le  larynx  :  à  cette  période,  Texamen 
laryngoscopique  peut  ne  révéler  Texistence  que  de  lésions  catarrhales 
Imnales,  sans  caractère  spécifique  ou  bien  ne  faire  constater  qu'un  simple 
trouble  de  la  motilité  (parésie  d'une  ou  deux  cordes,  paralysie  unilatérale 
du  récurrent  par  compression  ganglionnaire  ou  consécutive  à  une  pleu- 
résie du  sommet).  A  la  période  d'infiltration,  les  troubles  vocaux  varient 
de  Tenrouement  le  plus  léger  à  Taphonie  complète  selon  la  répartition 
des  lésions.  Les  pertes  de  substance  étendues  des  cordes  rendent  la  voix 
encore  plus  rauque  et  plus  faible.  A  une  période  plus  avancée,  lorsqu'il 
se  produit  de  vastes  destructions,  des  périchondrites  et  des  nécroses,  la 
voix  se  perd  complètement  et  le  malade  ne  peut  plus  se  faire  comprendre 
qu'en  chuchotant.  Par  exception,  la  voix  peut  ne  subir  que  des  modifi- 
cations insignifiantes;  c'est  qu'alors  les  lésions  respectent  les  cordes 
vocales  et  se  limitent  à  réj)iglotte,  au  sommet  des  aryténoïdes  et  aux 
bandes  ventriculaires. 

L'enrouement  qu'on  observe  parfois  à  la  période  secondaire  de  la 
syphilis  est  l'indice  du  développement  sur  les  cordes  vocales  de  lésions 
érythémateuses,  de  plaques  muqueuses  ou  de  papules.  C'est  un  enroue- 
ment banal,  sans  caractère  particulier,  si  ce  n'est  celui  d'évoluer  à  froid, 
en  l'absence  de  toute  sensation  locale,  de  chatouillement  et  de  toux,  les 
laryngopathies  secondaires  étant  indolentes.  Les  troubles  de  la  voix  peu- 
vent être,  au  contraire,  beaucoup  plus  accusés  dans  les  larjugopathies 
tertiaires  :  ici  les  infiltrations,  les  idcérations,  les  cicatrices,  les  paralysies 
provoquent  non  seulement  la  raucité  de  la  voix,  mais  parfois  sa  perte 
complète  et  définitive  :  toutefois  ces  troubles  sont  souvent  curables  ou 
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tout  au  moins  susceptibles  d*aniéIioration,  lorsque  le  traitement  inlervieot 
avant  qu'il  se  soit  produit  des  destructions  étendues  des  cordes. 

Dans  Vœflème  du  larynx^  qui  est  d\)rdinaire  un  onlème  sus-glottiqiie, 
en  dépit  de  sa  dénomination  vicieuse  d'œdème  de  la  glotte,  la  voix  peut  être 
respectée;  souvent  cependant  elle  est  sourde  et  mate,  étouffée,  parce  que 
les  bandes  ventriculaires,  tuméfiées  et  entraînées  par  leur  propre  poids, 
viennent  reposer  sur  les  cordes  vocales  dont  elles  éteignent  les  vibrations. 

Les  périchondrites,  abcès,  nécrosesj  consécutifs  aux  maladies  infec- 
tieuses graves,  h  la  fièvre  typhoïde,  à  la  variole,  etc.,  s'accompagnent  tou- 
jours de  modifications  de  la  voix  :  mais  celles-ci  passent  au  second  plan 
derrière  les  phénomènes  de  sténose  et  de  dysphagie. 

La  dysphonie  est  Tun  des  signes  les  plus  constants  des  polype*  du 
larynx.  Légère  et  intermittente  au  début,  elle  s'accuse  avec  les  progrès 
(les  lésions  et  devient  continue.  La  voix  est  faible,  voilée,  enrouée,  par- 
fois bitonale  ;  selon  le  siège  de  la  tumeur,  sa  tonalité  peut  s'élever  ou 
s'abaisser;  toi  ou  tard  Taphonie  succède  à  l'enrouement.  Ces  troubles 
sont  d'ailleurs  essentiellement  mobiles  et  variables  :  la  voix  peut  changer 
de  caractères  d'un  moment  à  l'autre;  dans  une  même  journée  on  peut 
voir  l'aphonie  faire  place  à  la  dysphonie  ou  bien  un  simple  voile  de  la 
voix  remplîicer  une  raucité  manifeste.  Cette  variabilité  des  troubles 
phonatoires  recoimait  pour  cause  tantôt  la  mobilité  du  polype  longuement 
l)édiculé,  tantôt  son  augmentation  de  volume  à  la  faveur  d'une  poussée 
congestive  ou  catarrhale,  tantôt  enfin  des  lésions  hypérémiques  ou 
inflammatoires  de  la  muqueuse  constamment  irritée  par  le  néoplasme. 
L'intensité  et  la  nature  des  modifications  de  la  voix  dépendent  bien  plus  du 
siège  de  la  tumeur  que  de  son  volume.  C'est  ainsi  que  de  petites  tumeurs 
insérées  par  une  large  base  sur  le  bord  libre  des  cordes,  telles  que  de 
simples  nodules  des  chanteurs,  peuvent  comi)romettre  bien  plus  la  voix 
(jue  de  gios  polypes  sus-glottiqucs,  n'afltM'tant  aucun  rapport  avec  les 
cordes.  L'aphonie  est  surtout  frécpiente  lorsque  le  polype  siège  au  niveau 
de  la  commissure  antérieure  des  cordes  dont  il  gêne  le  rapprocheinonl. 
Quant  à  l'intermittence  des  troubles,  elle  s'obser\'e  surtout  quand  le 
polype,  inséré  au-dessus  de  la  glotte  par  un  pédicule  assez  long,  vient  se 
placer  entre  les  lèvres  de  celle-ci  pendant  la  phonation,  pour  reprendre 
ensuite  sa  place  habituelle. 

Les  modifications  de  la  voix  sont  d'ordinaire  les  premiers  signes  du 
cancer  des  cordes  vocales  ou  des  parties  voisines  :  elles  peuvent  en  rester, 
pendant  plusieurs  mois  ou  plusieurs  années,  la  seule  manifestation  exté- 
rieure. La  voix,  légèrement  voilée  au  début,  devient  enrouée,  rauque  et 
prend  souvent  un  timbre  déchiré;  une  fois  installé,  l'enrouement  ne  dis- 
|)araîl  plus;  il  s'accuse  au  contraire  de  plus  en  plus;  avec  les  progrès  du 
mal,  la  dys[)honie  peut  aboutir  à  l'aphonie.  Ici  encore  des  paralysies  |)ar 
compression  ou  envahissement  du  récurrent  peuvent  intervenir  pour 
modifier  la  voix. 

Les  paralysiea  des  constricteurs  de  la  glotte  et  des  tenseurs  des  cordes 
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vocales  se  traduisent  toujours,  et  parfois  uniquement,  par  raltc'^ration  de 
la  voix  :  aussi  celle-ci  acquiert-elle  une  valeur  séniiologique  considé- 
rable dans  certaines  affections  qui  provoquent  volontiers  des  paralysies 
laryngées  (anévrysme  de  la  crosse  de  Taorte,  tumeurs  de  la  base  du  cou 
et  du  médiastin,  adénopathie  trachéo-bronchique,  etc.).  L'intensité  du 
trouble  varie  suivant  que  la  paralysie  porte  sur  l'ensemble  des  constric- 
teurs ou  seulement  sur  Tun  d'entre  eux,  suivant  qu'elle  est  uni  ou 
bilatérale. 

Laphonie  est  absolue  lorsque  la  paralysie  frappe  simultanément  tous 
les  muscles  vocaux  (paralysie  récurrentielle  complète  et  bilatérale)  :  la 
gbitte,  en  effet,  reste  alors  béante  pendant  les  efforts  de  |>bonation.  En 
cas  de  paralysie  unilatérale,  la  voix  n'est  pas  perdue,  mais  simplement 
altérée  :  elle  peut  être  enrouée,  criarde,  bitonale  surtout  lors  de  l'émis- 
sion des  notes  aij^iës;  encore  ces  troubles  ne  s'observent-ils  que  d'une 
fav^>n  passagère  et  seulement  au  début  ou  à  la  période  de  régression  de 
la  paralysie.  Le  plus  souvent  le  malade  n'accuse  qu'un  sinq)le  voile  de  la 
voix  :  cette  conservation  relative  de  la  voix  s'explicjue  par  la  suppléance 
exercée  par  la  corde  saine  qui,  dans  les  efforts  de  phonation,  exagère  son 
UKKivement  d'adduction  au  point  de  dépasser  la  ligne  médiane  et  <le 
venir  s'affronter  à  sa  congénèn».  Quelques  malades  atteints  d'hémiplégie 
du  larynx  parlent  en  voix  de  fausset  :  selon  Gerhardll*)  celte  particularité 
se  produit  lorsque  la  corde  incomplètement  paralysée  se  tend  et  vibre 
encore  sur  son  bord  libre;  v.  Ziemssen  (')  attribue  le  phénomène  à  une 
tension  exagérée,  compensatrice  de  la  corde  saine  ou  bien  à  la  formation 
(le  nœuds  de  vibration  sous  l'effet  du  contact  des  cordes  résultant  des 
contractions  exagérées  du  crico-aryténoïdien  latéral. 

Les  paralysies  isolées  de  l'un  mi  de  l'autre  des  ad<lu<rteurs  sont  assez 
rares  :  en  Unii  cas  les  mmlifications  vocales  (|ui  les  accompagnent  n'ont 
rien  de  constant  ni  de  caractéristique.  A  la  paralysie  du  crico-aryténoidieii 
latéral,  dans  laquelle  la  partie  postérieure  seule  de  la  glotte  se  ferme 
pendant  la  phonation,  appartiennent  l'enrouement,  la  raucité  et  parfois 
l'aphonie.  La  |»aralysie  de  l'ary-aryténoïdien  m;  caractérise  par  une  perte, 
(l'ordinaire  subite,  de  la  voix  due  à  ce  que,  pendant  les  efforts  vcN-aux, 
l'air  s'échappe  à  travers  la  glotte  intercartilagineus<*  lx'*ante,  au  lieu  d'être 
utilisé  à  faire  vibrer  les  cordes  :  dans  ces  conditions  le  larynx  a  luut  fuite 
qui  rend  impossibles  non  seulement  la  formation  du  son  V(M;al,  mai*^ 
encore  tout  effort.  La  |M?rte  des  fonctirms  du  thyro-ar>U'*noïdien  s'accom- 
|)agne  de  dysphonie  surtout  dans  rémission  des  notes  élevées;  quant  à  la 
|)aralysie  isolée  du  crico-thyroidien,  qui  aurait  été  obîWTvée  à  la  suite 
de  la  diphtérie,  elle  pnKluit  surtout  la  raucité  de  la  voix. 

I^   type  de   l'aphonie   |»ar    iiandy^^ie    du    larynx    est    représ(înt('î   [lar 


(*)  GErniAioT,   Studk'fi    uiid   B»rfAm^hiutnc*  n    iiïter   Sitmin\i»ntîiiïunun$(,    Vircfunt't    Arrhir, 
Bd.  XXVII.  S.  1. 

[*)  V.  ZuuHscf,  Larrn^jiduip.  and  Lar  «  ncrv/Uvrsp.  Àrck.  fur  hlin,  Med.,  Bd,  If,  %.  M. 
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Vaphonie  hystérique.   Celle-ci  a  pour  caractère  d  apparaître  brusque- 
ment, subitement,  le  plus  souvent  à  la  suite  d'une  grande  émotion.  Le 
sujet,  qui  parlait  à  haute  voix  la  minute  d'avant,  devient  soudainenieni 
aphone;  il  ne  peut  plus  que  chuchoter,  parfois  même  il  est  incapable  du 
plus  léger  murmure  :  c'est  ce  que  Solis  Cohen  a  désigné  sous  le  nom 
d'apsithyrie  (de  a  privatif,  et  <}<t6'jps».v,  murmurer);  par  contre,  le  malade 
conserve  la  faculté  d'émettre  des  sons  vocaux  involontaires  :  la  louî, 
réternuement,  le  rire,  le  hoquet  qui  sont  des  actes  purement  réflexes, 
indépendants  de  toute  intervention  cérébrale,  ont  leur  sonorité  normale; 
pour  la  même  raison  une  vive  douleur,  une  frayeur  arrache  au  malade  un 
cri  sonore.  L'aphonie  n'est  donc  que  partielle  :  les  contractions  volon- 
taires des  muscles  vocaux  sont  seules  troublées;  bien  plus,  dans  certains 
cas,  les  fonctions  phonatoires  de  la  glotte  sont  en  quelque  sorte  disso- 
ciées :  l'individu  aphone  conserve  encore  la  faculté  de  lire  à  haute  voi\ 
ou  de  chanter  (*).  Ces  troubles  sont  liés  à  l'existence  de  paralysies  d'ordi- 
naire bilatérales,  susceptibles  de  varier  d'intensité  et  de  localisation  d'un 
jour  à  l'autre,  frappant  tar.tôt  tous  les  constricteurs,  tantôt  le  transverse, 
tantôt  le  thyro-ai'yténoïdien.  Un  dernier  caractère  de  l'aphonie  hystérique 
est  de  disparaître  aussi  brusquement  qu'elle  est  apparue,  mais  après  un 
laps  de  temps  très  variable  tantôt  très  court,  ne  dépassant  pas  quelques 
heures   ou   quelques  jours,   tantôt,  au    contraire,   très  long,  pouvant 
atteindre  plusieurs  mois  ou  plusieurs  années.  Les  formes  tenaces  d'apho- 
nie hystérique,  dans  lesquelles  l'enrouement  s'associe  souvent  à  la  fai 
blesse  de  la  voix,  s'observent  de  préférence  chez  des  sujets  ayant  dépassé 
la  jeunesse. 

On  peut  rapprocher  de  l'aphonie  hystérique  la  perte  de  la  voix  qui  sur- 
vient après  un  bain  froid,  au  moment  du  passage  brusque  d'une  tempé- 
rature k  une  autre,  à  la  suite  de  la  suppression  des  règles,  ou  bien  encore 
les  troubles  phonatoires  que  déterminent  parfois  les  odeurs  chez  les 
névropathes  (*). 

Dans  quelques  cas  les  modifications  de  la  voix  ne  sont  pas  l'efFel  d'uiu* 
paralysie  véritable,   mais  d'une   sorte  de  fatigue  ou  d'épuisement  dfs 
muscles  laryngés  coïncidant  avec  un  mauvais  état  général  :  ainsi  s  ex- 
plique la  faiblesse  de  la  voix  qu'on  observe  chez  des  chlorotiqucs,  chf*^ 
(les  tuberculeux  au  début,  des  neurasthéniques  (neurasthénie  du  lar}m>  • 
chez  certains  vieillards,  dans  les  aichcxies,  dans  les  états  généraux  graves  "^ 
(choléra,  fièvres  adynamiques,  etc.). 

H  est  une  certaine  catégorie  de  troubles  de  la  voix  qui  relèvent  d  ui^ 
simple  incoordination  des  mouvements  des  cordes  vocales  (dyskinésicr^ 
parakinésio)  :  tantôt  ils  paraissent  indépendants  de  toute  lésion  et  pn — - 
sentent  tous  les  caractères  de  névroses;  tantôt,  au  contraire,  ils  sontlie^^ 
à  certains  états  pathologiques  du  système  nerveux  central.  A  la  premier 

(*j  M.  lioui.AT,  Diatciioslic  et  Iraitcmenl  de  l'nphonic  hyslérique.  Gaz.  hebdom,  de  méd.el^^^ 
chir.,  !•'  mars  1890. 

(*    JoAL,  Des  odeurs  et  de  leur  iunuence  sur  la  voix.  Hevus  de  laryngol.  (TotoL,  etc.,  \^^ 
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de  ces  deux  variétés  appartiennent  l'aphonie  spasmodique  et  la  mogi- 
phonie. 

Vaphonie  spasmodique  (*)  (spasme  phonique,  aphonie  spastique, 
spasme  phonétique  fonctionnel  de  la  flotte,  aphtonguie  laryngienne 
spasmodique)  consiste  dans  l'impossihilité  d'émettre  un  son  vocal,  parce 
que,  à  chaque  essai  de  phonation,  le  larynx  se  contracte  en  totalité  et  se 
ferme  énergicjuement  :  si  le  malade  insiste  pour  parler,  le  spasme  peut 
être  assez  intense  et  assez  prolongé  pour  provoquer  un  commencemeni 
de  cyanose.  Dès  que  l'effort  vocal  cesse,  la  respiration  se  rétablit.  Le 
trouble  phonatoire  n'est  pas  toujours  aussi  accusé  :  le  malade  peut  alors 
prononcer  quelques  mots  ou  de  courtes  phrases,  mais  d'une  voix  faible, 
sourde,  ou  bien,  au  contraire,  stridente;  en  général,  la  parole  est  entre- 
coup4»e,  saccadée,  comme  oppressée;  parfois  certaines  voyelles  sont  répé- 
tées comme  dans  le  bégaiement. 

1^  mogiphonie  [^)  se  traduit  par  des  effets  analogues,  mais  est  produite 
par  un  mécanisme  inverse.  C'est  un  trouble  spécial  aux  professionnels  de 
la  voix,  aux  chanteurs,  professeurs,  prédicateurs,  etc.  Après  quelques 
minutes  d'usage  de  la  voix,  ceux-ci  éprouvent  une  fatigue,  une  impuis- 
sance vocale  nipidement  croissante,  accompagnées  d'une  sensation  pénible 
de  constriction  gutturale,  qui  les  met  dans  l'impossibilité  de  continuer  et 
d'émettre  un  seul  son  :  l'examen  laryngoscopique  montre  qu'à  ce  moment 
les  cordes  sont  relâchées  et  sc^  rapprochent  inconq)lètement.  Fait  parti- 
culier, ces  accidents  ne  se  produisent  qu'à  l'occasion  de  l'exercice  profes- 
sionnel de  la  voix,  c'est-à-dire  pendant  le  chant  chez  le  chanteur,  pendant 
son  cours  chez  le  professeur,  pendant  sa  plaidoirie  chez  l'avocat. 

Les  troubles  phonatoires  autres  que  ceux  d'origine  paralytique  qu'on 
observe  dans  un  certain  nombre  (V affections  du  système  nerveux  (chorée, 
paralysie  agitante,  sclérose  en  plaques,  syringomyélie,  ataxie,  etc.) 
relèvent  autant  de  modifications  fonctionnelles  des  muscles  <(ui  président 
à  l'articulation  des  mots  (lèvres,  langue,  etc.)  que  de  troubles  de  la 
motilité  de  ceux  qui  président  à  la  formation  des  sons  glotti<|ues. 

L'examen  laryngoscopique  montre  cependant  que,  dans  ces  diverses 
affections,  les  muscles  du  larynx  peuvent  présenter  les  mêmes  désordres 
moteurs  que  ceux  des  autres  parties  du  corps,  leurs  contractions  ne  répon- 
dant plus  au  mouvement  nécessaire  à  l'émission  du  son  voulu,  soit 
qu'elles  contrarient  ce  mouvement  (chorée),  soit  (ju'elles  l'opèrent  trop 
lentement  ou  d'une  façon  discontinue  et  par  saccades  (parole  monotone, 
lente  et  scandée  de  la  sclérose  multiloculaire),  soit  qu'elles  dépassent  en 
énergie  et  en  rapidité  le  but  fonctionnel  (voix  entrecoupée,  saccadée  de 
certains  tabétiques). 

<«i  ScHxrrzLEH,  IVImt  A|)1ioiiia  spastica.  Wirner  med.  Prenite^  1875,  n«»  12. 
,*;  B.  FrIxeel,  Uebcr  die  Beschâfti^ngfschwâchc  der  Stimrae  (inogiphonic).  DeuUdie  med. 
Wochenschrift,  1887,  n»  7. 
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CHAPITRE  III 

TROUBLES   DE   LA   DÉGLUTITION 

§  I.  —  SYMPTOMATOLOGIE 

Les  troubles  de  la  déglutition  liés  aux  affections  du  larjnx  sont  de  deux 
sortes  :  les  uns  sont  purement  mécaniques  et  résultent  soit  d'un  obstacle 
matériel  au  passage  des  aliments  à  la  hauteur  du  larynx,  soit  de  conditions 
anatomiques  favorisant  leur  passage  dans  les  voies  aériennes  ;  les  autres 
sont  purement  fonctionnels  et  sont  causés  par  la  douleur  qu'éveille  dans 
ces  cas  tout  mouvement  de  déglutition.  11  existe  donc  une  dysphajôe 
mécanique  et  une  dysphagie  douloureuse  :  ces  deux  ordres  de  trouhies 
peuvent  d'ailleurs  coexister. 

I.  Dysphagie  mécanique.  — Elle  peut  affecter  deux  types  différent*: 

a.  Le  premier  type  de  dysphagie  mécanique  se  caractérise  par  une  sen- 
sation de  gêne,  d'obstacle,  d'arrêt  dans  la  gorge  quand  le  malade  avale  un 
aliment  :  celui-ci  est  obligé  de  faire  un  effort,  de  pousser,  comme  on  dit 
vulgairement,  pour  faire  descendre  le  bol  alimentaire.  La  difficulté 
d'avaler  peut  être  telle  que  le  patient  éprouve  une  véritable  sensîition  de 
strangulation  au  moment  où  s'opère  le  mouvement  de  déglutition:  dans 
d'autres  cas,  les  troubles  se  réduisent  à  une  légère  sensation  de  corps 
étranger  (jue  le  malade  cherche  à  faire  disparaître  en  avalant  souvent  sa 
salive.  Tant  que  les  lésions  sont  peu  prononcées,  la  difficulté  de  la  dêglu-  i 
tition  ne  se  fait  sentir  (|ue  pour  les  solides;  les  aliments  mous  et  pâteux. 
les  liquides  franchissent  aisément  le  carrefour  pharyngo-laryngo-cesopha- 
gien  ;  lorsque  le  mal  fait  des  progrès,  les  solides  s'arrêtent  au  niveau  du 
larynx  et  ne  peuvent  plus  progresser  que  poussés  par  un  liquide  dégluti  à 
leur  suite;  quant  aux  liquides,  ils  passent  d'ordinaire  avec  moins  de 
difficulté  tant  que  la  dysphagie  reste  exclusivement  d'origine  laruigée; 
ils  ne  sont  arrêtés  que  dans  les  cas  où  les  lésions  laryngées,  empiétant  sur 
les  parties  voisines,  envahissent  les  parois  du  pharynx  et  de  l'œsophage. 

b.  Chez  d'autres  mîilades,  il  n'y  a  pas  d'obstacle  matériel  au  passage  des 
aliments,  mais  la  déglutition  s'opère  à  faux,  de  travers  :  une  poHion  des 
aliments  passe  dans  les  voies  respiratoires.  Le  malade  s'engoue,  est  pn^^ 
de  toux,  voire  de  suffocation;  il  est  obligé  de  veiller  sur  ses  mouvements 
de  déglutition,  de  s'appliquer  à  avaler  correctement.  Il  boit  lentement.  * 
petits  coups,  prenant  soin  de  faire  une  provision  suffisante  d'air  entre  1^* 
mouvements  de  déglutition  consécutifs,  de  façon  que  son  larj-nx  rc?*^ 
plus  sûrement  fermé  pendant  le  passage  des  aliments. 

Pour  comprendre  comment  des  aliments  liquides  ou  solides  peuv^*^^ 
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trouver  accès  daiis  les  voies  aériennes,  il  faut  avoir  présent  à  Fesprit  le 
mécanisme  de  Focclusion  de  rorificc  du  larpx  dans  le  second  temps  de  la 
déglutition.  Habituellement  béant  et  largement  ouvert  au  passage  de  Tair, 
cet  orifice  se  ferme  au  moment  de  la  descente  du  bol  alimentaire,  grâce 
aux  trois  modifications  suivantes  :  P  le  larynx  s'élève  et  se  porte  légère- 
ment en  avant,  venant  se  cacher  en  quelque  sorte  sous  la  base  de  la  langue, 
cfiii,  de  son  côté,  se  trouve  à  cet  instant  projetée  en  arrière:  2**  cette 
ascension  ne  peut  s'exécuter  sans  que  Tépiglotle  bute  contre  la  base  de 
la  langue,  qui  Toblige  à  se  récliner  en  arrière  sur  Touverture  du  larynx; 
de  verticale  Tépiglottc  devient  borizontiile,  exécutant  ainsi  un  véritable 
mouvement  de  bascule  ;  5**  enfin  les  deux  cordes  vocales  se  rapprochent  et 
la  glotte  se  fernu\ 

La  première  de  ces  modifications  suffit  d'ordinaire  à  elle  seule  à 
empêcher  la  [K»néf  ration  des  aliments,  au  moins  des  aliments  solides,  dans 
les  voies  aériennes;  le  rôle  accordé  à  Tépiglolte  dans  la  déglutition  par 
les  anciens  physiologistes  est  certainement  exagéré  :  Texpérimentation  de 
même  que  Tobservation  clinicpie  en  témoignent.  On  connaît  rexpérience 
classique  de  Magendie  qui  consiste  à  enlever  complètement  Tépiglotte  à 
un  chien  :  l'animal  continue  à  avaler  normalement  les  solides,  Touverture 
du  larynx  étant  efïicacement  protégéci  contre  leur  pénétration  par  la  base 
de  la  langiu*  ;  les  boissons,  seules,  s'introduisent  de  temps  en  temps  dans 
les  voies  aériennes,  mais  en  petite  quantité.  Schiff  a  expliqué  ce  fait  en 
montrant  que,  lorstjue  la  déglutition  d'une  gorgée  de  licpiide  est  achevée 
et  que  le  larynx  a  repris  sa  position  normale,  il  reste  presque  toujours  sur 
le  dos  de  la  langue  quelques  gouttes  de  liquide  (jui  descendent  vers  l'œso- 
phage en  cheminant  le  long  des  ligaments  glosso-i'piglottiques  et  provo- 
quent des  mouvements  de  déglutitiim  secondaires;  à  l'état  normal, 
l'opercule  épiglottique  empêche  la  pénétration  de  ces  gouttes  dans  le 
larjTix  ;  chez  l'animal  dont  on  a  excisé  l'épiglotte,  elles  peuvent  s'introduire 
dans  le  larynx  pmir  peu  (jue  les  mouvements  de  déglutition  secondaires  ne 
se  fassent  pas  ou  se  fassent  incomplètement.  L'épiglotte  préserve  donc 
surtout  les  voies  aériennes  contre  l'introduction  des  liquides.  Quant  à  la 
fermeture  de  la  glotte,  ellcî  n'est  ((u'une  occlusion  de  précaution;  la  plu- 
|>art  du  temps  inutile,  elle  n'intervient  (jue  si  les  aliments  ont  réussi  à 
|)énétrer  dans  le  vestibule  laryngien. 

Les  modifications  laryngées  susceptibles  d'amener  un  trouble  mécanique 
dans  l'accomplissement  du  second  temps  de  la  déglutition  peuvent  être 
rapportées  à  trois  chefs  principaux,  qui  sont  : 

1*  Les  alti'rations  de  l'épiglotte,  qui  sont  elles-mêmes  de  deux  sortes  : 
a.  Sa  destruction  partielle  ou  totale.  Les  effets  de  cette  lésion  sont  des 
plus  variables  selon  les  malades  :  les  uns  sont  obligés  de  prendre  de 
grandes  précautions  pour  ne  pas  avaler  de  travers,  spécialement  en  buvant; 
les  autres  n'éprouvent  aucun  trouble  malgré  une  destruction  très  étendue; 
il  en  est  ainsi  chez  nombre  de  tuberculeux  à  qui  l'on  se  trouve  dans  la 
nécessité  d'enlever  l'épiglotte  infdtrée  ou  ulcérée;  c'est  à  peine  si,  dans 
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les  jours  qui  suivent  ropération,  ils  éprouvent  à  avaler  une  légère  mab- 
dresse  qu'ils  corrigent  rapidement.  Toutefois,  si  c'est  là  un  fait  d  obsc^ 
vation  fréquent,  il  ne  faudrait  pas  en  faire  une  règle  absolue  :  Donaldsoo 
a  rapporté  Thistoire  d'un  malade  que  Tabsence  congénitale  d  epiglotte 
obligeait  depuis  le  jeune  âge  à  manger  avec  d'infinies  précautions,  sans 
quoi  les  aliments  pénétraient  dans  le  larynx  et  n'étaient  arrêtés  que  pir 
l'occlusion  de  la  glotte  (*).  —  b.  Son  immobilisation  sous  l'influence d^uoe 
infiltration  ou  d'un  néoplasme  implanté  sur  elle. 

2^  L'anesthésie  de  la  muqueuse  qui  tapisse  la  base  de  la  langue,  Tépi* 
glotte  et  l'entrée  du  larynx. 

3^  Plus  rarement  une  infiltration  diffuse  des  parois  du  larynx,  qui  m 
trouvent  immobilisées,  ou  bien  une  infiltration  limitée,  une  tumeur,  uoe 
hypertrophie  végétante  de  la  région  postérieure  gênant  le  rapprochemeot 
des  aryténoîdes. 

IL  Dysphagie  douloureuse.  —  Ici,  le  seul  obstacle  à  la  déglutition 
est  la  douleur.  Celle-ci  est  localisée  tantôt  à  la  ligne  médiane,  tantôt  sur 
un  côté  du  larynx  ;  le  malade  indique  alors  du  doigt  le  point  qui  le  liil 
souffrir  au  moment  où  il  avale.  Fréquemment  la  douleur  irradie  soos 
forme  d'élancements  dans  la  tète,  en  particulier  vers  les  oreilles  :  h 
douleur  irradiée  est  parfois  plus  violente  et  plus  pénible  que  la  douleur 
laryngée  elle-même.  Ces  souff'rances  peuvent  être  continues  ou  ne  «e 
montrer  qu'à  l'occasion  des  mouvements  de  déglutition  :  dans  ce  dernier 
cas,  ceux-ci  les  exagèrent  toujours. 

Lorsqu'elles  sont  modérées,  le  malade  les  surmonte  et  déglutit  en  dépit 
d'elles  :  l'altération  des  traits,  une  grimace  significative  traduisent  seules 
sur  sa  physionomie  la  douleur  qu'il  éprouve  :  il  la  dépeint  comme  une 
sensation  de  piqûre,  de  brûlure,  de  déchiiiire,  d'arrachement;  il  la  com- 
pare encore  volontiers  à  celle  que  lui  ferait  éprouver  une  bcte  qui  se 
serait  saisie  de  son  larynx  et  ne  voudrait  pas  lâcher  sa  proie.  Fait  parti- 
culier, ce  ne  sont  pas  seulement  les  solides  qui  ont  de  la  difficulté  à  passer; 
les  liquides,  même  en  petite  quantité,  provoquent  la  même  réaction  dou- 
loureuse; ce  n'est  pas  tant,  en  effet,  le  contact  des  aliments  qui  détermine 
de  la  douleur  que  la  contraction  des  muscles  de  la  gorge  et  le  mouvement 
d'élévation  du  larynx  :  la  déglutition  à  vide  est  à  peu  près  aussi  doulou- 
reuse que  celle  des  aliments. 

Dans  certains  cas,  la  dysphagie  est  si  pénible,  les  douleurs  sont  si 
violentes  qu'elles  deviennent  la  source  d'indications  thérapeutiques  spé- 
ciales et  parfois  urgentes.  Dans  ces  cas,  le  passage  dans  la  gorge  de  h 
moindre  parcelle  alimentaire,  d'une  goutte  de  liquide,  provoque  une  telle 
souffrance  que  le  malade  non  seulement  appréhende  tout  mouvement  de 
déglutition,  mais  se  refuse  à  prendre  aucune  nourriture;  il  se  garde 

(')  France  Dokaldsqn,  Un  c«s  d'absuncc  congénitale  de  l'épigloUc.  8*  Congrès  tniroel  <it  " 
Société  de  Uryngol.  âméric,  mai  1886. 
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d^avaler  même  sa  salive  ;  il  la  laisse  s'accumuler  dans  sa  bouche  et  s'écouler 
de  ses  lèvres  en tr'ou vertes.  Lorsqu'il  est  persistant,  cet  obstacle  à  l'ali- 
mentation  se  traduit  par  des  phénomènes  d'inanition  et  contribue  à  hâter 
It  terminaison  fatale. 

A  la  dysphagie  douloureuse  s'associe  parfois  de  ladysphagie  mécanique. 
C'est  ainsi  que  la  douleur  est  parfois  si  vive  qu'elle  détermine  un  spasme 
réflexe  des  muscles  du  pharjiix,  lequel  contribue  pour  sa  part  h  empêcher 
la  descente  du  bol  alimentaire.  Les  liquides  sont  alors  rejetés  violemment 
hors  de  la  gorge  :  une  partie  reflue  vei*s  la  bouche  ;  une  autre  franchit  le 
▼oile  qui,  surpris  par  la  brusquerie  de  cette  régurgitation,  n'a  pas  eu  le 
temps  de  se  relever,  et  est  rejetée  par  les  fosses  nasales. 

L'intensité  de  la  dysphagie  n'est  pas  toujours  en  rapport  avec  Y  étendue 
ou  le  degré  des  altérations  anatomiques  :  les  ulcérations  les  plus  super- 
Bcielles  sont  parfois  les  plus  douloureuses.  Par  contre,  le  siège  des  lésions 
a  une  importance  capitale  au  point  de  vue  de  la  production  de  la  dysphagie. 
Les  lésions  qui  siègent  au  niveau  de  l'orifice  supérieur  du  laiTux  provo- 
quent aisément  ce  trouble,  alors  même  qu'elles  sont  peu  étendues  et  peu 
profondes  ;  dans  ces  cas,  c'est  la  déglutition  des  liquides,  plutôt  (jue  celle 
des  aliments  pâteux  ou  solides,  qui  est  troublée  ;  il  n'existe  guère  de 
douleur  en  dehors  de  la  déglutition  ;  le  malade  parle  sans  souflrance  ;  une 
pression  extérieure  exercée  sur  son  larynx  n'est  pas  douloureuse. 

Les  symptômes  sont  un  peu  différents  lorsque  les  lésions  sont  plus 
profondes,  en  particulier  lorsqu'il  existe  une  arthrite  crico-aryténoïdienne 
ou  de  la  périchondrite  :  la  dysphagie  existe  alors  aussi  bien  pour  les 
solides  que  pour  les  liquides;  il  existe  des  élancements  spontanés;  la 
parole  est  pénible  ;  on  ne  peut  prendre  le  larynx  entre  les  doigts  ni  le 
déplacer  sans  réveiller  de  la  douleur. 


§  II.  —  SÉMIOLOGIE 

La  dysphagie  d'origine  larjngée  n'offre  pas  de  caractères  qui  permettent 
de  la  distinguer  à  coup  sûr  de  la  dysphagie  causée  par  les  diverses  lésions 
de  l'arrière-gorge.  Sans  doute  le  malade  précise  parfois  le  siège  de  son 
mal  en  portant  la  main  à  son  larynx  ;  mais  cette  indication  fait  le  plus 
souvent  défaut  et,  de  plus,  quand  elle  est  donnée,  elle  risque  d'induire 
en  erreur,  le  siège  des  sensations  n'étant  pas  toujours  en  rapport  avec 
celui  du  mal.  C'est  l'examen  local  qui  peut  seul  révéler  la  cause  exacte  du 
trouble  de  la  déglutition  en  permettant  de  la  localiser  dans  le  lar\iix  ; 
c^est  encore  lui  et  lui  seul  qui  fera  reconnaître  le  siège  de  la  lésion  dans 
tel  ou  tel  point  du  larjnx,  ainsi  que  sa  nature  :  en  se  bornant  à  la  seule 
étude  des  caractères  de  la  dysphagie,  il  est  impossible  de  diagnostiquer 
la  maladie  qui  lui  a  donné  naissance. 

Les  troubles  de  la  déglutition  sont  surtout  communs  dans  deux  affections 
laryngées  :  la  tuberculose  et  le  cancer. 
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Ils  sont  un  des  symptômes  les  plus  pénibles  et  les  plus  fivquents  de  h 
phtisie  laryngée.  Peter  et  Krisliaherl*)  évaluent  leur  fréquence  au  quart 
des  cas  ;  dans  une  thèse  encore  récente,  Didier (*)  a  trouvé  une  proportion 
de  22  pour  100,  chiffre  qui  se  rapproche  du  précédent:  d'autres  auteurs 
les  ont  notés  dans  les  deux  tiers  des  cas  de  tuberculose  laryngée.  Cette 
évaluation  est,  d'ailleurs,  quelque  peu  arbitraire,  car  il  estdiiïicile  dédire 
où  commence  la  dys])hagie.  En  prenant  ce  terme  dans  son  acception  la 
plus  large,  on  peut  avancer,  sans  grande  chimce  d'erreur,  qu'il  n'est  pwre 
de  malade  qui,  au  moins  à  un  moment  donné  de  la  tuberculose  laryngée, 
n'éprouve  de  la  gène  de  la  déglutition. 

La  dysphagie  n'est  ordinairement  pas  un  symptôme  précoce  de  la  tuber- 
culose»  larjTigée;    lorsqu'elle   a])])arait,    le   maliide  présente  déjà  depuis 
plusieurs  mois  de  la  tcmx,  des  troubles  de  la  voix  ou  de  la  dyspnée.  C'est 
comumnément  une  dysphagie   douloureuse.   Une  fois  installée,  elle  ne 
rétrocède  guère  ou,  si  elle  le  fait,  ce  n'est  que  passagèrenu^nt  et  pour  repa- 
raître (Misuite  avec  une  intensité  nouv(»lle;  on  ne  la  voit  guère  s'amender 
d'une  façon  durable  ou  disparaître  que  dans  les  cas,  assez  rares,  où  le 
traitement  agit  favorablement  sur  la  lésion  provocatrice  (').  En  {lônéral, 
après  avoir  été  légère  au  début,  elle  augmente  d'intensité  avec  les  progrès 
du  md,  devient  de  plus  en  plus  pénible  et  bientôt  intolérable  :  c'est  dam 
ces  cas  (ju'elle  arrive  à  entraver  l'alimentation  du  malade  et  à  hàtcrsafio. 

Les  lésions  (pii  la  déterminent  ont  pour  siège  à  peu  près  constant  soit 
les  aryténoïdes,  soit  l'épiglotte;  les  altérations  bacillaires  limitées  aux 
bandes  ventriculaires  ou  aux  cordes  vocales  ne  lui  donnent  |)as  naissance. 
En  c(»  (pii  concerne  les  aryténoïdes,  ce  sont  surtout  les  lésions  de  leur 
sommet  et  de  leur  face  postérieure  qu'il  faut  incriminer,  que  ces  iésioiB 
consistent  en  ulcérations  ou  en  uni»  simple  infdtration  :  il  est.  en  effet, 
démontré  aujourd'hui  (jue  l'infiltration  tuberculeuse  de  la  région  aryté- 
noïdienne  s'accompagne  souvent  d'une  dys|)liagie  manjuée,  en  l'absence 
de  tcmt  processus  ulcératif  :  les  douIcMirs  provoquées  par  ces  aryténoîJite< 
tubtîrculeuses  <mt  été  attribuées  par  Michel  Dansac  (*)  h  une  hyperplasie 
des  nerfs  si^isitifs  des  tissus  infiltrés,  k  un  pseudcHiévrome  tuberculeux. 
opinion  d'ailleurs  fortement  contestée»  par  Cornil.  La  participation  éven- 
tuelle, mais  moins  fré<pi(;nte  cpi'on  ne  le  croirait  a />rioW,  de  l'art icuialinn 
crico-aryténoidienne  au  processus  intlanunatoire  est  encore  une  cause  Je 
douleur  piMidant  les  mouvements  du  larynx. 

La  dysphagie  d'origine  épiglottique  est  en  rapport  avec  des  ulcération^ 
du  bord  libre  de»  l'organe  ou  de  sa  face  linguale. 

Ces  diverses  lésions,  ulcérations  et  infiltrations,  sont  celles  de  la  phti!»'^ 
laryngée  commune  :  c'est  donc  surtout  dans  cette  forme  (pi'on  observa'* 

(*)  Pkter  ol  KRisiiABKn,  Art.  Larynx  du  Dict.  encyclop.  drs  science»  méd. 

.;•)  DiDiKR,  Kludc  sur  la  dysphaf^t*  dans  la  tuberculose  laryngée.  Son  iraîteracnt.  X^^ 
Lyon,  1890.  ' 

(5)  Hklary,  Traitement  chirurgical  de  la  tuberculose  laryngée.  Thèse  de  Paris,  1893. 

(*)  Michel  Dansac,  Lésions  des  nerfs  dans  les  aryténoîdites  tuberculeuses.  Ann.det^' 
r oreille,  etc.,  dcc.  189.". 
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dysphagie  douloureuse;  ce  symptôme  est  rare,  au  contraire,  dans  les  formes 
scléreuses  et  végétantes. 

Dans  quelques  cas  de  tuberculose  laryngée,  la  dysphagie  est  exclusi- 
Tement  mécanique  :  le  fait  est  exceptionnel.  On  peut  cependant  Tobservor 
chez  des  malades  dont  Tépiglotte  infiltrée  et  considérablement  épaissie  est, 
en  quelque  sorte,  immobilisée  et  se  trouve  gêner  le  mouvement  d'ascen- 
sion du  larjTix,  ou  bien  encore  dans  la  forme  scléro-végéUinte  de  la 
tuberculose  laryngée,  en  particulier  dans  la  pachydermie  tuberculeuse 
interaryténoidienne.  Cette  variété  de  dysphagie  n'est  d'ordinaire  qu'un 
accident  passager. 

Le  cancer  primitif  du  larynx  s'accompagne  toujours  de  dysphagie  à  un 
moment  donné  de  son  évolution.  Elle  est  précoce  lorsque  le  néoplasme  se 
développe  au  niveau  de  Forilice  supérieur  du  larjTix  ;  dans  ce  cas,  la  difli- 
culté  de  la  déglutition  peut  précéder  les  autres  signes  de  la  maladie,  en 
particulier  l'enrouement;  elle  est  le  premier  signe  révélateur  de  l'alîec- 
tion.  Cette  dysphagie  précoce  est  d'ordinaire  purement  mécanique  :  la 
tumeur  agit  alors  uniquement  par  son  volume. 

Dans  les  cas  où  le  néoplasme  est  intra-laryngé,  la  dysphagie  peut  faire 
défaut  tant  qu'il  n'est  pas  ulcéré  ou  qu'il  n'a  pas  envahi  l'orifice  du  larynx 
ou  les  parties  voisines;  dès  que  ces  conditions  sont  réalisées,  c'est-à-dire 
à  une  époque  avancée  de  l'évolution  du  néoplasme,  la  déglutition  devient 
difficile  et  douloureuse,  difficile  parce  que  l'envahissement  du  pharynx 
ou  de  l'œsophage  amène  un  rétrécissement  des  voies  digestives,  doulou- 
reuse pour  les  mêmes  raisons  que  dans  la  phtisie  laryngée.  Ici  encore  la 
dysphagie  s'accompagne  communément  d'élancements  dîins  les  oreilles, 
les  parties  latérales  du  cou  ou  dans  la  tête;  elle  devient  une  cause  de  sali- 
vation et  d'inanition. 

La  dysphagie  est  un  symptôme  habituel  des  périchondriteH,  en  parti- 
culier des  périchondrites  aiguës,  et  des  abcèn  du  larynx,  consécutifs 
à  des  traumatismes  ou  à  des  maladies  infectieuses  (lièvre  typhoïde, 
variole,  etc.). 

Dans  les  autres  aflections  du  larynx,  les  troubles  de  la  déglutition  sont 
plutôt  rares  et,  en  Umi  cas,  très  inconstants.  La  laryngite  aiguë  calar- 
rhale  s'accompagne  parfois  d'une  sensation  de  corps  étranger  dans  la 
gorge,  qui  s'exagère  à  ciiaque  mouvement  de  déglutition;  elle  si*  traiis- 
fomie  à  ce  moment  en  une  sensation  de  piqûre,  de  brûlure,  mais  la  dou- 
leur est  rarement  vive.  Ce  phénomène  ne  ui  réalisi*  guère  que  dans  les 
cas  où  une  inflammation  violente  atteint  l'épiglotti;  ou  s'y  IrMralisi?  :  telbfs 
sont  les  épiglottiien  aiguPn  ron*4'»eutives  à  un  traiirnatisme  hwal,  à  une 
brûlure,  à  l'irritation  pmvwjuée  (lar  un  cor|>s  étranger. 

Les  corpn  étranger»  pointus  barètes,  épingles f  iniplanti's  au  niveau  de 
Forifice  supérieur  du  larynx  provinpient  ordinairement  un  certain  degré 
de  dysphagie;  celle-ci  i^i  due  «^lit  à  la  préi^fuce  du  corp»  étrafig<*r  lui- 
même,  soit  à  la  réaction  infUmimat/iire  qu'il  provoque*,  bi  g^ne  \HHir 
avaler  persiste  quelquefois  après  l'ablation  du  corfH^  du  délit  namt  qu'il  y 
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ait  de  lésion  locale  appréciable;  il  subsiste  alors  une  véritable  paresthésie 
laryngée. 

Les  lésions  syphilitiques  exactement  localisées  au  larynx  sont  remar- 
([uables  par  leur  indolence  :  elles  ne  s'accompagnent  de  dysphagie  qw 
dans  des  cas  particuliers.  A  la  période  secondaire,  les  plaques  muqueuses 
seules,  et  encore  uniquement  celles  du  bord  libre  de  l'épiglotte,  pcuTent 
rendre  la  déglutition  douloureuse,  en  particulier  celle  des  liquides  et  de 
la  salive.  A  la  période  tertiaire,  la  dysphagie  ne  se  produit  que  si  les  uké- 
nitions  gommeuses  se  compliquent  d'arthrite  ou  de  périchondrite  aryté- 
iioidiennc,  ou  s'infectent  secondairement  :  clic  peut  alors  être  violente. 

La  dysphagie  est  un  symptôme  très  rare  des  tumeurs  bénignes.  Deux 
conditions  sont  nécessaires  pour  qu'elles  en  déterminent  l'apparition  :3 
faut  (prelles  aient  un  volume  considérable  et  qu'elles  s'insèrent  sur  Tépi- 
glotte,  les  replis  ary-épiglottiques  ou  les  aryténoldes.  Les  troubles  sont 
(exclusivement  mécaniques  :  ils  sont  presque  toujours  accompagnes  de 
dyspnée. 


CHAPITRE  IV 

ACCIDENTS  RÉFLEXES  D'ORIGINE   LARYNGÉE 


Les  principaux  accidents  réflexes  auxquels  peuvent  donner  naissance 
les  affections  laryngées  sont  :  la  toux,  le  spasme  glottique,  le  vertige  ou 
ictus  laryngé  et  la  syncope  mortelle.  Nous  ne  reviendrons  pas  sur  le 
spasmo  de  la  glotte  dont  il  a  été  déjà  question  à  propos  des  troubles  de  la 
respiration. 


§  I.  —  TOUX 

Symptomatologie.  —  Le  plus  souvent  les  caractères  de  la  toui 
laryngée  ne  diflerent  pas  de  ceux  de  la  toux  provoquée  par  les  affections 
broncho-pulmonaires.  Parfois  cependant,  en  particulier  lorsqu'elle  est 
liée  à  des  altérations  notables  des  cordes  vocales,  la  toux  prend  un  timbre 
spécial  qui  dénote  raltéralion  du  larynx  :  tantôt  elle  devient  retentis- 
sante :  elle  est  alors  aiguë,  sifïlante,  stridente,  rauque,  aboyante;  tantôt, 
au  contraire,  elle  est  éteinte»,  sourde,  étouffée.  Ces  c^iraclères  concordent 
généralement  avec  des  altérations  analogues  de  la  voix.  Il  importe  toute- 
fois de  remarquer  que,  en  dépit  de  leur  valeur  comme  signes  de  lésions 
(les  cordes  vocales,  ils  ne  permettent  pas  d'affirmer  Torigine  larjugée  du 
réflexe,  car  le  timbre  de  la  toux  provoquée  par  les  affections  des  voies 
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req>iratoîre8  inférieures  peut  présenter  [des  modifications  analogues  sous 
Tinfluence  de  lésions  laryngées  concomitantes. 

L'intensité  de  la  toux  varie  depuis  les  secousses  les  plus  légères  et  les 
plus  courtes  jusqu'aux  accès  les  plus  violents  et  les  plus  prolongés.  Elle 
est  souvent  quinteuse,  spasmodique  et  s'accompagne  volontiers  d'accès  de 
suffocation.  Une  sensation  de  chatouillement,  que  la  malade  localise  plus 
ou  moins  nettement  dans  le  larynx,  la  précède  d'ordinaire  et  la  détermine; 
cette  sensation  survient  spontanément  ou  bien  est  provoquée  par  le  pas- 
sage de  l'air  inspiré,  par  la  présence  d'une  mucosité,  par  un  mouvement 
de  déglutition. 

Si  les  diverses  régions  du  larynx  peuvent,  à  l'état  pathologique,  devenir 
Torigine  du  réflexe  de  la  toux,  il  est  cependant  plusieurs  points  dont 
l'irritation  la  provoque  plus  promptement  et  plus  sûrement  :  ce  sont  la 
paroi  postérieure,  en  particulier  la  région  interaryténoïdienne,  et  la  face 
inférieure  des  cordes  (Nothnagcl). 

Sémiologie.  —  La  toux  est  un  symptôme  commun  à  un  certain 
nombre  d'aflections  larj'ngées. 

Dans  la  Im^ngite  aiguë  diffuse,  la  toux  est  provoquée  par  ime  sensa- 
tion de  sécheresse  ou  d'endolorissement  du  larynx:  elle  est  sèche,  rauque> 
douloureuse  ;  chaque  secousse  renouvelle  une  sensation  pénible  de  piqûre 
ou  de  brûlure  au  niveau  du  larynx.  Elle  ne  dure  guère  plus  de  quelques 
jours,  si  le  catarrhe  ne  gagne  pas  la  trachée  et  les  bronches. 

La  toux  de  la  laryngite  striduleuse  (laryngite  sous-glotlique  aiguë  des 
enfants)  est  sonore,  rauque,  aboyante,  de  basse  tonalité;  elle  conserve  son 
caractère  éclatant  pendant  toute  la  durée  de  la  maladie;  constante  au 
moment  des  crises  de  suffocation,  elle  est  peu  fréquente  dans  leur  inter- 
valle. Elle  doit  la  persistance  de  sa  sonorité  à  la  localisation  des  lésionç 
qui  respectent  à  peu  près  les  cordes  vocales  pour  ne  frapper  que  la  région 
sous-glottique  dont  la  muqueuse  rouge,  tuméfiée,  forme  deux  bourrelets 
fusiformes,  symétriques,  immobiles  au-dessous  des  cordes. 

Dans  le  croup,  au  contraire,  la  toux,  qui  peut  être  »^uque  et  sonore  au 
début,  ne  tarde  pas  à  devenir  plus  ou  moins  enrouée  et  à  s'éteindre  h 
mesure  que  l'exsudat  envahit  les  cordes  vocales  :  elle  devient  alors  basse, 
étouffée  et  de  moins  en  moins  fréquente. 

La  .toux  n'est  pas  un  symptôme  habituel  des  laryngites  chroniques, 
spécifiques  ou  non,  indépendantes  de  tout  catarrhe  concomitant  de  la  tra- 
chée ou  des  bronches.  On  ne  l'observe  guère  que  dans  :  1"  la  laryngite 
sèche,  où  les  sécrétions  concrétées  et  «adhérentes  agissent  à  la  façon  de 
corps  étrangers;  2®  les  lainfugites  ulcéreuses  (syphilitiques  ou  tubercu- 
leuses) avec  sécrétions  puriformes  :  le  malade  ne  tousse  alors  que  pour 
expulser  ces  produits.  Lorsqu'il  existe  une  cause  de  toux  dans  les  voies 
respiratoires  inférieures,  les  lésions  concomitantes  du  larynx  ne  font  que 
modifier  celle-ci;  c'est  ainsi  qu'il  ne  faut  pas  considérer  comme  une 
toux  laryngée,  la  toux  éructante  décrite  par  Trousseau  et  Belloc  dans  la 
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phtisie  laryngée  :  cette  toux,  qui  doit  son  caractère  à  la  fcnncturc  incom- 
plète (le  la  glotte  sous  TinHuence  des  pertes  de  substance  causées  par  la 
ulcérations  tuberculeuses  du  larynx,  n'est  qu'une  toux  d*origine  pulmo- 
naire, modifiée  par  les  lésions  du  larynx. 

La  toux  provoquée  par  lès  corps  étrangers  du  larynx  est  violente, 
quinteuse,  spasmodique  ;  elle  a  pour  type  celle  qui  survient  quand  une 
parcelle  alimentaire,  liquide  ou  solide,  pénètre  accidentellement  dans  le 
larynx. 

Les  polypes  provoquent  assez  souvent  la  toux  chez  Tenfant,  mais  cicq^ 
tionnellementchez  Tadulte.  Cette  toux  est  d'ordinaire  sèche  et  plus  ou  moins 
brisée;  elle  peut  prendre  le  caractère  croupal,  lorsque  les  poly|>es  sont 
volumineux  et  siègent  au  voisinage  de  la  glotte.  Dans  quelques  cas  elle 
n'est  plus  réflexe,  mais  voulue  :  le  malade  s'eflbrce  de  tousser,  comme  s'il 
voulait  se  débarrasser  d'un  corps  étranger. 

La  toux  peut  constituer,  avec  l'enrouement,  le  premier  signe  d'un  cflfi 
cer  du  larynx.  Cette  toux  rauque,  déchirée,  comme  la  voix  elle-mêmo, 
diminue  progressivement  à  mesure  que  le  néoplasme  se  développe.  Elle 
peut  reparaître  à  la  dernière  période,  lorsque  le  cancer  est  ulcéré  etdonnc 
lieu  à  un  écoulement  sanieux  que  le  malade  rejette  parfois  avec  quelcpicr^J    | 
fragments  de  tumeur. 

Dans  quelques  cas  la  toux  n'est  accompagnée  d'aucune  altération  anaU>    , 
mique  :  elle  est  l'effet  d'une  irritabilité  réflexe  exagérée  de  la  rauqueu** 
du  larynx  :  c'est  la  toux  nerveuse  laryngée.  Celle-ci  survient  d'ordinaire 
par  quintes  :  c'est  une  toux  sèche,  sans  caractère  spécial,  provoquée  p»» 
une  sensation  de  picotement  au  larynx.  Les  accès  surviennent  tantôt  saii^^ 
cause  occasionnelle,  tantôt  à  la  suite  d'une  irritation  locale  déterminée  par 
des  poussières,  de  la  fumée,  etc.  Ces  accès  se  répètent  plusieurs  fois  par 
jour,  souvent  à  des  heures  fixes,  le  matin,  le  soir  ou  l'après-midi;  îl^* 
cessent  d'eux-mêmes  après  une  durée  extrêmement  variable,  les  uns  apr*^ 
quelques  minutes,  les  autres  après  plusieurs  heures.  L'affection  est  opi- 
niâtre et  peut  ^e  prolonger  des  mois  et  des  années;  mais  elle  finit  t(^*^ 
jours  par  disparaître  spontanément  et  graduellement,  parfois  après  u  i^** 
série  d'aggravations  et   d'améliorations   successives.   Elle  ne  s'obser"^'** 
guère  que  chez  des  sujets  irritables,  neurasthéniques  ou  anémique^*-   - 
elle  a  parfois  pour  point  de  départ  un  catarrhe  larjTigien  qui  laisse^    ** 
sa  suite  un  certain  degré  d'hyperesthésie  de  la  muqueuse  laryngée. 


§  II.  -  VERTIGE  ET  ICTUS  LARYNGÉS 

Ce  sjndrome,  car  il  ne  s'agit  pas  là  d'une  maladie  à  proprement  pari ^''* 
a  été  décrit  tour  à  tour  sous  les  noms  divers  de  vertige,  d'ictus,  de  ^y^^ 
cope,  de  lipothymie,  d'épilepsie,  d'apoplexie  larjugés.  Il  n'a  pas  encore 
trouvé  une  dénomination  satisfaisante,  parce  qu'on   en  connaît  ma/  1^ 
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lature.  Le  terme  d*ictus  qui  a  le  mérite,  dans  le  cas  présent,  de  rester 
lans  le  vague  est  celui  qui  parait  préférable  jusqu'à  nouvel  ordre. 

C'est  Charcot(*)  qui,  en  1876,  publia  le  premier  cas  de  vertige  larjngé; 
I  lui  donna  ce  nom  par  comparaison  avec  le  vertige  ab  aure  lœsa.  Depuis 
îette  époque  une  cinquantaine  d'observations  analogues  ont  été  publiées 
ant  en  France  qu'à  l'éti-anger  (").  Bien  que  ce  nombre  d'observations  soit 
•estreint,  il  est  vraisemblable  que  l'ictus  laryngé  est  moins  rare  que  ne  le 
^erait  croire  cette  statistique  et  qu'il  paraîtrait  bien  plus  fréquent  si  Ton 
în  recherchait  systématiquement  l'existence  chez  une  certaine  catégorie 
Je  malades.  Garel  et  Collet  ont  fait,  il  y  a  quelques  années,  une  étude 
complète  de  la  question  reposant  sur  une  série  de  cas  personnels  et  à 
^quelle  il  y  a  peu  à  ajouter. 

Presque  toutes  les  observations  publiées  jusqu'ici  concernent  des 
bommes  :  5  fois  seulement  l'ictus  laryngé  survint  chez  des  femmes; 
le  sexe  féminin  est  donc  exceptionnellement  atteint.  D'autre  part  c'est 
presque  exclusivement  de  30  à  60  ans,  mais  en  particulier  de  40  à  50 
qu'il  a  été  observé. 

S3rinptoxBatologie.  —  Bien  que  les  faits  d'ictus  laryngé  connus 
jusqu'à  ce  jour  soient  un  peu  disparates,  on  peut  cependant  tracer  du  syn- 
drome une  description  qui  répond  à  la  majorité  des  cas  et  qui  est  la  sui- 
vante. Un  homme  d'âge  moyen,  vieux  tousseur  le  plus  souvent,  éprouve 
au  larynx  un  picotement  qui  détermine  une  quinte  de  toux  ;  immédiate- 
ment il  tombe  à  terre,  privé  de  connaissance  ou  simplement  étourdi; 
après  quelques  secondes  à  peine,  il  revient  à  lui,  se  relève  surpris  de 
l'effroi  des  personnes  présentes  et  reprend  son  occupation  interrompue. 

Malgré  sa  courte  durée,  l'attaque  peut  être  décomposée  en  trois  temps 
représentés  respectivement  :  le  premier,  pai-  l'irritation  laryngée  qui 
semble  le  point  de  départ  et  qui  marque  en  tout  cas  le  début  des  acci- 

(•)  Cmabcot,  Gazette  méd.  de  Paris,  1876,  n*  49»  p.  588,  et  Progrès  méd.,  26  avril  1879. 
p.  367. 

(•)  Gasquet,  Uryngcal  verligo.  The  Practitioner,  août  1878.  —  Chamberlain.  Proc.  Conn. 
med.  soc.,  1882.  —  Kbishaber,  Ann.  des  maladies  de  l'oreille,  etc.,  1882.  —  Lanoom  Carter 
Gbat,  Amer.  Journal  of  neurol.  and  psychoL,  1882.  —  Bianchi,  La  Psichiatria,  Napoli,  1885. 

—  Lcfferts,  Arch.  of  laryngol.,  1883.  —  Mac  Rride.  Edinburg  med.  rev.,  1883.  —  Russcl. 
Birmingham  med.  rev.,  1883.  —  Massei,  Giorn.  internat,  délie  se.  med.,  1884.  —  Kkigmt, 
TratiM.  Amer,  laryng.  Assoc.,  mai  1886.  —  Dacvix,  Journal  de  méd.  de  Paris,  1887.  — 
Tmbbiies,  Journal  de  méd.  de  Paris,  1887.  —  Weill,  Bévue  mens,  de  laryngol.,  oct.  1888. 
Gabel,  Revue  de  laryngol.,  juin  1889.  —  Armstroxg.  Médical  New's,  juin  1889.  —  Cartax, 
Congrès  internat,  de  laryngol.,  Paris,  1889.  —  D'Aguanno.  Arch.  ilal.  di  laryngol.,  1890, 
p.  148.  —  Gleitsman,  Monatschr.  fur  Ohrenheilk.,  1891.  —  Roquer  Casaoessus,  Hevista  di 
laryngol,  Barcelone,  avril  1891.  —  Adler,  Sew  York  med.  Journal,  janvier  1892.  —  New- 
oonBB,  Sew  York  med.  Journal,  1892.  —  Philipps,  Med.  Sew's,  Philadelphie,  1892.  —  Roaclt, 
Traité  de  médecine  de  Charcot  et  Bouchard,  1893.  —  Gabax,  Pesth.  med.-chir.  Presse,  1893. 

—  Briozola,  Monitor  med.  Lima,  1893.  —  Garel  et  Collet,  De  l'ictus  laryngé.  Annales  des 
maladies  de  V oreille,  etc.,  déc.  1894,  p.  1023  et  suiv.  —  Bi^oos,  De  Tictus  laryngé  essentiel. 
Thêfc  de  Paris,  1895.  —  Merklex,  Un  cas  d'ictus  laryngé.  Bull,  et  mém.  de  la  Soc.  méd.  des 
hôpit.,  24  oct.  1895.  —  Moncorgé,  A  propos  de  trois  cas  d'ictus  laryngé.  Arch.  internat,  de 
laryngol.,  etc.,  juillet-août  1896.  —  Otto  Schaoewaldt,  Ueber  Kehlkopfschwindel.  Archiv.  /*. 
Laryngol.  u.  Bhinol.,  1896,  Bd.  V,  S.  246. 
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dents;  le  deuxième,  par  la  perte  de  connaissance;  le  troisième,  parle 
retour  à  Télat  de  santé. 

V  Début  de  V accès.  —  L'irritation  de  la  gorge  est  d'ordinaire  nette- 
ment localisée  au  larynx  :  elle  se  traduit  par  une  sensation  de  chatouille- 
ment suivie  de  toux,  ces  deux  phénomènes  constituant  une  sorte  d  aura. 
Au  lieu  d'un  chatouillement,  c'est  parfois  un  picotement  ne  différant  ea 
rien  de  celui  qui  provoque  vulgairement  la  toux;  moins  communémeot 
c'est  une  sensation  de  brûlure,  de  resserrement,  de  strangulation  :  dans 
ce  dernier  cas,  il  n'est  pas  rare  que  le  malade  accuse  une  sensation 
d'étouffement  ou  bien  celle  d'un  corps  étranger  dont  il  cherche  à  se 
débarrasser  par  des  efforts  de  toux.  Exceptionnellement  ces  sensations  ne 
sont  pas  localisées  dans  le  larynx  même,  mais  un  peu  au-dessous,  dansk 
région  supérieure  de  la  trachée  (chatouillement  et  gène  rétrostemale)^ 
ou  bien  au-dessus,  dans  la  partie  inférieure  du  pharynx. 

La  toux,  d'intensité  variable,  est  en  général  violente  :  elle  est  alors 
quinteuse  et  peut  s'accompagner  de  spasme  glottique  avec  anxiété  et  scr*- 
sation  d'asphyxie;  d'autres  fois  c'est  une  petite  toux  sèche;  dans  quelqu^s^ 
cas  enfin,  on  a  vu  la  chute  à  terre  survenir  après  un  seul  coup  de  toux. 

Ces  phénomènes  d'irritation  laryngée  surviennent  sans  cause  apparenC^ 
ou  bien  sont  provoqués  par  des  causes  occasionnelles  qui  peuvent  ër^ 
toujours  les  mêmes  chez  un  même  malade  :  c'est  ainsi  que  les  accès 
auront  constamment  lieu  chez  l'un  au  moment  des  repas,  chez  un  autx~« 
le  soir  après  dîner,  chez  un  troisième  trois  ou  quatre  heures  après  l^^s 
repas.  Dans  un  certain  nombre  de  cas,  la  fumée  de  tabac  a  paru  avoir  une 
influence  déterminante  assez  nette,  plusieurs  sujets  ayant  été  frappée 
d'ictus  alors  qu'ils  fumaient  ou  qu'ils  respiraient  un  air  chargé  de  furace- 
La  position  debout,  assise  ou  couchée,  ne  joue  aucun  rôle  dans  le  retour 
d(»s  accès,  un  même  malade  pouvant  en  avoir  successivement  dans  ce^ 
diverses  positions.  L'odeur  de  chloroforme,  d'éther,  de  cuisine  détermi- 
nait, dans  un  cas,  les  phénomènes  d'irritation  laryngée  précurseurs  de  la 
perte   de    connaissance.  Chez  certains   malades,    Cardarelli   les   faisait 
naître  en  exerçant  une  pression  sur  le  pneumogastrique  au  niveau  il* 
bord  antérieur  du  sterno-mastoïdien.  On  voit  combien  ces  causes  occa- 
sionnelles sont  nombreuses  :  non  seulement  elles  diffèrent  avec  chaqu<^ 
malade,  mais  chez  un  même  sujet  elles  peuvent  varier  d'un  accès    à 
l'autre. 

Chez  certains  malados  l'irritation  laryngée  est  réduite  à  son  minimum  * 
le  chatouillement  et  la  toux  font  défaut  :  l'accès  survient  sous  Tinflueno^ 
d'une  cause  insignifiante,  à  la  suite  d'un  éclat  de  rire  ou  d'un  rir^* 
étouffé,  à  l'occasion  d'une  expiration  violente,  comme  celle  que  provoqi:!^*^ 
l'action  de  souffler  une  bougie,  au  moment  de  l'inspiration  d'une  poim^?^ 
sicre,  d'un  air  chaud  ou  d'un  air  froid. 

2*  Perte  de  connaissance.  —  Elle  n'est  pas  toujours  complète  et  F ^^^ 
peut  distinguer  deux  degrés  dans  l'attaque. 

a.  L'un,  le  premier  degré,  représente  un  ictus  atténué,  incompl^^^ 
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une  ébauche  d^accès  ou  un  accès  avorté.  On  pourrait  conserver  à  cet 
ams  incomplet  le  nom  de  vertige  laryngé.  Certains  auteurs  voudraient 
en  faire  un  syndrome  distinct,  ayant  une  pathogénie  spéciale  et  relevant 
d'un  simple  trouble  circulatoire. 

b.  L'autre,  le  second  degré,  correspond  à  l'ictus  proprement  dit.  Ces 
deux  degrés  peuvent  se  montrer  successivement  chez  le  même  malade  et 
les  accès  de  vertige  et  d'ictus  peuvent  s'entremêler. 

Lorsque  Taccès  ne  franchit  pas  le  premier  degré,  les  choses  se  passent 

de  la  façon  suivante  :  le  malade  éprouve  subitement  une  sensation  d'obnu- 

bilation,  d'étourdissement  avec  ou  sans  bourdonnements  d'oreille.  Ce  n'est 

f      pas  un  vertige  à  proprement  parler,  c'est  plutôt  un  éblouissement,  une 

sorte  de  vague  cérébral  qui  Toblige  à  prendre  un  point  d'appui,  à  se 

cramponner  au  premier  objet  venu  :  pendant  une  ou  deux  secondes,  il  est 

en  imminence  de  chute,  mais  il  ne  tombe  pas. 

Dans  l'ictus  proprement  dit,  au  contraire,  le  malade  s'affaisse,  évanoui. 
S*il  est  debout,  il  tombe  foudroyé,  comme  dans  une  attaque  apoplectiforme  ; 
il  se  blesse  parfois  dans  cette  chute  soudaine.  S'il  est  assis,  sa  tète 
s^afiaisse,  son  menton  s'incline  sur  sa  poitrine,  sa  main  laisse  échapper 
Tobjet  qu'elle  tenait.  Tantôt  et  le  plus  souvent,  surtout  quand  l'accès  a 
débuté  par  une  toux  violente,  spasmodique,  son  visage  est  congestionné, 
turgescent,  violacé;  tantôt,  au  contraire,  lorsque  la  toux  a  été  légère,  la 
face  est  pâle  et  les  traits  sont  tirés. 

La  toux  s'arrête  dès  le  début  de  l'absence  ou  de  la  perte  de  connaissance. 
Pendant  cette  période,  le  pouls  est  faible  et  lent;  les  battements  du  cœur 
''«ni  à  peine  perceptibles,  puis  ils  reviennent  peu  à  peu  comme  dans  la 
**yncope  :  c'est  du  moins  ce  qui  se  passait  chez  les  deux  seuls  malades  où 
^f't  examen  put  être  fait  (Thermes,  Kurz). 

II  n'est  pas  rare  d'observer  pendant  l'évanouissement  des  mouvements 
<^"iiTidsifs,  ordinairement  bilatéraux,  survenant  de  préférence  dans  les 
niembres  supérieurs  ou  la  face  et  revêtant  la  forme  clonique  :  ils  se  bor- 
neïit,  d'ailleurs,  à  quelques  secousses;  c'est  rarement  une  véritable 
Irépidation.  On  n'a  constaté  jusqu'ici  ni  morsure  de  la  langue,  ni  miction 
iii^olontaire,  ni  aphonie,  ni  paralysie;  il  ne  se  produit  ni  nausées,  ni 
vomissements. 

3*  Fin  de  Vaccès.  —  Au  bout  de  quelques  secondes,  d'une  minute  au 

plus,  le  malade  revient  à  lui  :  étonné  de  se  trouver  à  terre,  il  se  lève  sans 

le  recours  de  personne  et  reprend  sa  conversation  interrompue,  son  repas, 

sa  lecture,  sa  partie  de  cartes,  surpris  et  riant  de  voir  encore  sur  le  visage 

"^s  assistants  l'impression  de  frayeur  que  leur  a  laissée  cette  courte  scène. 

'Jurement  il  conserve  pendant  quelques  instants  im  peu  d'hébétude,  un 

't*f^er  étourdissenient,  de  la  confusion  des  idées,  de  la  fatigue  de  la  vue 

^"   encore  un  sentiment  d'oppression.  Plus  exceptionnellement  encore, 

^^  a.  note  à  la  fin  de  la  crise  le  rejet  d'un  peu  de  mucus  ou  de  quelques 

'^^llats  sanguinolents. 

*^^s  accès  sont  des  plus  capricieux  dans  leur  retour;  le  premier  peut 
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rester  unique  et  ne  pas  se  reproduire  dans  tout  le  cours  de  rexislence; 
d'autres  fois,  au  contraire,  les  crises  se  répètent  à  intervalles  rapprochés; 
on  en  a  compté  jusqu'à  douze  ou  quinze  dans  la  même  journée.  Chei 
certains  malades,  elles  réapparaissent  tous  les  hivers,  à  chaque  poussée  de 
laryngo-trachéite  aiguë  ;  chez  d'autres,  elles  se  reproduisent  à  échéance 
très  éloignée,  à  dix,  quinze  ou  vingt  ans  de  distance.  Comme  Tictns 
lai*yngé  ne  laisse  aucune  trace  à  sa  suite,  la  plupart  des  malades  ne  sen 
inquiètent  nullement,  ils  semblent  ignorer  les  accès  auxquels  ils  sont 
sujets  :  c'est  ainsi  que  de  vieux  tousseurs  atteints,  selon  leur  expression, 
de  quintes  à  rouler  par  terre,  sont  frappés  de  temps  en  temps,  à  leur 
insu,  d'accès  de  vertige  laryngé.  Cette  règle  présente  toutefois  quelques 
exceptions  :  il  est  des  cas  où  les  accès  constituent  la  principale  préoccu- 
pation du  malade  et,  par  leur  retour  fréquent,  retentissent  d'une  façon 
fâcheuse  sur  son  moral. 

Sémiologie.  —  L'ictus  laryngé  n'a  qu'une  faible  valeur  sémio* 
logique.  C'est  un  syndrome  qui  se  produit  souvent  sans  lésion  locale 
appréciable  :  de  là  la  dénomination  d'ictus  laryngé  essentiel  sous  laquelle 
il  est  encore  habituellement  décrit.  On  sait  cependant,  aujourd'hui  que 
les  observations  s'en  sont  multipliées,  qu'il  est  parfois  lié  à  l'existence  de 
lésions  qui,  bien  que  banales  d'ordinaire,  jouent  cependant  un  rôle  dans 
son  apparition  ;  on  sait  enfin  qu'il  peut  être  lié  au  tabès  et  |>osséder  alors 
une  valeur  sémîologique  et  pronostique  indéniable.  Par  opposition  à 
V ictus  essentiel,  les  ictus  associés  à  ces  diverses  causes  ont  été  dénommés 
ictus  symptomatiques,  La  question  de  l'ictus  laryngé  n'étant  pas  neUe- 
ment  élucidée,  ces  causes  méritent  d'être  passées  en  revue  quoique  la 
plupart  doivent  être  considérées  comme  des  causes  prédisposantes,  plutôt 
que  comme  des  causes  déterminantes. 

Les  affections  des  voies  respiratoires  occupent  la  première  place 
parmi  les  causes  prédisposantes  :  les  individus  atteints  de  vertige  larjugé 
sont  presque  toujours  de  vieux  tousseurs.  La  bronchite  chronique,  l'em- 
physème, les  bronchites  récidivantes,  la  tuberculose  pulmonaire  sont 
signalés  dans  un  gi'and  nombre  d'observations.  Quatre  des  vingt  malades 
de  Garel  et  Collet  étaient  asthmatiques  ;  l'un  des  trois  malades  de  Moncorgc 
l'était  également,  sans  d'ailleurs  que,  dans  ces  divers  cas,  les  ictus  prt^ 
sentassent  dans  leur  retour  le  moindre  rapport  avec  les  accès  d'asthme. 
Le  larynx  est  absolument  indemne  dans  la  moitié  des  cas  ;  dans  Tautrc 
moitié,  on  a  noté  des  lésions  insignifiantes,  telles  qu'une  légère  rougeur 
marginale  des  cordes;  le  cas  de  Cartaz,  où  l'amygdale  linguale  hyper- 
trophiée venait  frotter  contre  l'épiglotte,  celui  de  Sommerbrodt  où  il 
existait  un  polype  du  larynx,  sont  exceptionnels. 

Des  lésions  nasales  (hyperémie,  hypertrophie,  polypes)  ont  été  plu- 
sieurs fois  observées  :  il  n'y  a  pas  lieu  de  s'en  étonner,  lorsqu'on  connaît 
leur  inlluonce  sur  le  dévelo])pemont  des  troubles  laryngés  (catarrhe, 
spasme,  etc.).  Dans  la  gorge  on  a  constaté  des  lésions  banales  et  conlin- 
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génies  de  pharyngite  chroni(|ue,  sèche  ou  granuleuse,  d'amygdalite  chro- 
mque,  d'hypertrophie  de  la  luette. 
En  dehors  des  affections  des  voies  respiratoires,  il  n'est  guère  qu'une 
'      maladie  avec  laquelle  l'ictus  laryngé  présente  des  rapports  étroits  :  c'est 
V  tabès.  Parmi  les  crises  laryngées  auxquelles  sont  sujets  les  aUixiques, 
il  en  est  qui  ne  se  différencient  en  rien  de  l'ictus,  tel  que  nous  venons  de 
Téludier,  si  hien  qu'en  l'ahsence  d'autres  signes  de  tahes  le  syndrome  ne 
saurait  être  distingué  de  l'ictus  essentiel.  Nous  reviendrons  plus  loin  sur 
la  question  des  rapports  de  l'ictus  laryngé  avec  l'épilepsie. 

La  plupart  des  sujets  sont  d(»s  arthritiques  atteints  de  goutte,  d'ohésité, 

de  diabète,  de  rhumatisme,  d'asthme;  mais  on  ne  note  d'ordinaire  chez 

•       eux  aucune  tare  nerveuse   apprécifihle,    en  particulier  aucun  stigmate 

r       d'hystérie.  Le  syndrome  a  cependant  été  ohservé  chez  quelques  personnes 

nerveuses  ou  de  souche  névropathicpie,  sujettes  à  d(»s  accès  de  spasme 

gloltique  purement  dynamiques,  qui  parfois  se  terminent  brusquement 

'■      au  moment  de  leur  acmé  par  un  ictus  apoplectiforme(*). 

In  court  aperçu  des  théories  pathogéniques  de  l'ictus  laryngé  nous  per- 
njellra  de  conq)léter  ce  cpie  nous  avons  à  dire  de  sa  valeur  sémiologique. 
tes  nombreuses  hy|)othèses  qui  ont  été  proposées  pour  expliquer  l'appa- 
rition du  syndrome  peuvent  être  ramenées  à  trois  variétés  [)rincipales  : 
'ps  théories  nerveuses,  les  théories  circulatoires  et  les  théories  mixtes. 

A-  Théories  neigeuses,  —  a.  Charcot  assimilait  le  syndrome  au  ver- 
lifî^  auriculaire  :  de  là  le  nom  de  vertige  laryngé  qu'il  lui  avait  donné;  le 
chatouillement  du  début  était  comparable,  selon  lui,  au  sifflement  initial 
du  vertige  de  Ménière;  au  lieu  du  nerf  acousti(|ue,  le  nerf  excité  était  le 
larjii^é  supérieur.  Or,  nous  avons  vu  (pi'il  ne  s'agissait  pas  ici  d'un  ver- 
tige, que  l'ictus  n'était  «accompagné  ni  de»  nausées  ni  de  vomissements. 

La  théorie  de  Charcot  a  été  rajeunie  de  nos  jours  en  laissant  de  coté 
1  analogie  qu'il  voulait  établir  entre  le  vertige  laryngé  et  le  vertige  de 
Ménière,  pcmr  considérer  le  syndrome  connue  un  simple  trouble  réflexe 
eansé  par  une  hyperexcitîibilité  de  la  rmiqueuse  laryngée;  rexcit<ition  est 
transmise  par  le»  laryngé  supérieur  aux  centres  bulbaires  du  pneumo- 
|338trique  et  de  là  aux  centres  corticaux  sur  lesquels  elle  agit  par  inhibition  : 
do  là  les  ictus  sidérants  relevant  d'une  influence  purement  dynamique. 

^-   Bianchi  a  considéré  l'ictus  laryngé  comme  une  manifestation  épilep- 

^"/ue;  London  Carier  Gray  en  a  fait  une  épilepsie  jacksonienne  limitée  aux 

muscles  du  larynx.  Dans  cette   conception,   le  chatouillement  du  début 

^Mrait  une  origine  centrale  et  non  plus  périphérique;  l'irritation  dupneu- 

'''^gaslrique  se  transmettrait  au  bulbe  et  de  là  aux  centres  modérateurs  et 

^J^d  to-moteurs  disséminés  dans  la  protubérance,  les  pédoncules  et,  par  les 

»res    de  projection  de  ceux-ci,  jusqu'à   l'écorce  cérébrale,  origine  de 

,fJP*lopsie.   Cette  h\7)othèse,   suggérée  à  ses  auteurs  par  certains  faits 

épilepsie  à  aura  laryngée,  est  inacceptable.  Les  malades  frappés  d'ictus 

^     )     HuAULT,  Archives  de  laryngologie,  1888,  p.  289. 
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sont  généralement  arrivés  au  terme  moyen  de  l'existence  sans  avoir  pré- 
senté auparavant  aucune  manifestation  ^lileptique  ;  les  convulsions  (fai» 
les  membres  manquent  dans  la  moitié  des  cas  de  vertige  laryngé  ;  la  con- 
gestion de  la  face  précède  d'ordinaire  la  pâleur,  à  l'inverse  de  ce  qui  se 
])asse  dans  l'épilepsie;  enfin,  un  des  caractères  de  Fictus  est  l'absence  de 
ces  phénomènes  marqués  de  dépression  et  d'épuisement  qui  sont  con- 
stants dans  l'épilepsie,  même  larvée. 

B.  Théories  circulatoires.  —  a.  Les  unes  sont  purement  mécani(|ii»: 
elles  expliquent  le  syndrome  par  une  hyperémic  passive  et  momentanii 
du  cerveau,  causée  par  la  toux  (Mac  Bride).  De  cette  hyperémie  résalle 
une  obnubilation  intellectuelle  passagère,  comme  on  en  voit  parfois  se 
produire  dans  les  quintes  violentes  de  coqueluche.  Cest  une  applicatioD 
de  la  théorie  de  Weber  sur  la  gène  de  la  circulation  cardiaque  et  encé- 
phalique consécutivement  à  la  compression  de  l'air  dans  le  Ûiorax  sfm 
fermeture  de  la  glotte.  A  cette  hypothèse,  on  objecte  que  dans  Fictusli 
perte  de  connaissance  arrive  trop  tôt,  dure  trop  peu,  cesse  trop  instanta- 
nément pour  qu'on  soit  en  droit  de  lui  attribuer  cette  pathogénic;  ajoutons 
qu'on  n'observe  pas  de  perte  de  connaissance  dans  une  foule  d'efforts  qui 
amènent  un  degré  d'apnée  et  d'anoxémie  beaucoup  plus  considérable  que 
les  secousses  de  toux  qui  précèdent  d'ordinaire  l'ictus  laryngé. 

6.  Les  autres  invoquent  à  la  fois  une  influence  réflexe  et  un  trouble 
mécanique.  On  peut  les  décrire  sous  le  nom  de  théories  mixtes. 

C.  Théories  mixtes.  —  Garel  et  Collet  supposent  que  l'excitation  partie 
du  larj^nx  est  tout  d'abord  transmise  soit  au  centre  modérateur  du  coeur, 
soit  aux  centres  excitateurs  des  muscles  expiratcurs.  Dans  les  deux  cas, 
le  premier  effet  de  cette  transmission  au  bulbe  (ralentissement  du  cœur 
ou  toux)  est  une  gêne  circulatoire;  la  perte  de  connaissance  qui  sur- 
vient ensuite  s'explique  tout  naturellement  par  l'anémie  artérielle  de  la 
substance  corticale  du  cerveau,  comme  dans  la  syncope;  les  mouvements 
convulsifs  observés  dans  les  membres  ne  sont  que  des  phénomènes  d'exci- 
tation consécutifs  à  l'anoxémie  des  centres  (Paul  Bert). 

La  congestion  de  la  face,  notée  dans  la  plupart  des  observations,  est  le 
résultat  d'une  stase  veineuse  :  elle  survient  dans  les  cas  où  l'ictus  est  pré- 
cédé de  violentes  quintes  de  toux,  c'est-à-dire  lorsque  les  fonctions  car- 
diaques sont  gênées  mécaniquement,  mais  d'une  façon  indirecte,  con- 
sécutivement à  l'excitation  du  centre  expirateur.  Lorsque,  au  contraire,  le 
visage  est  pâle  dès  le  début  de  l'accès,  il  est  probable  que  l'irritation  du 
laryngé  supérieur  se  réfléchit  d'emblée  sur  le  centre  modérateur  du  cœur, 
dont  les  fonctions  sont  troublées  directement  par  voie  nerveuse  :  la  toux 
est  alors  un  phénomène  accessoire,  indice  de  la  réflexion  simultanée  de 
l'excitation  laryngée  sur  le  centre  expirateur  et  sur  le  centre  modérateur 
du  cœur.  Merkien  adopte  une  théorie  voisine  de  celle  de  Garel  et  Collet  : 
il  admet  conjointement,  d'une  part,  l'influence  d'un  réflexe  parti  du 
larynx  et  transmis  au  bulbe  où  il  agirait  par  inhibition,  de  l'autre,  l'in- 
fluence de  la  stase  veineuse  provoquée  par  la  toux  et  augmentée  encore 
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par  l'emphysème  habituel  aux  vieux  tousscurs;  Tancmie  artérielle  bulbaire 
consécutive  à  la  rétention  veineuse  ne  peut  que  favoriser  les  phénomènes 
d'inhibition,  cVst-à-dire  la  syncope. 

En  résumé,  on  doit  considérer,  avec  la  plupart  des  auteurs,  Thyperexci- 
tabilité  réflexe  de  la  muqueuse  laryngée  comme  le  point  de  départ  des 
iccidents.  C'est  sans  doute  cette  hyperexcitabilité  qui  explique  la  toux 
Fréquente  des  individus  attdnts  d'ictus  :  ne  sont-ils  pas  de  vieux  tousseurs, 
en  dépit  des  lésions  insignifiantes  qu'ils  présentent  pour  la  plupart,  pré- 
cisément parce  que  leur  muqueuse  laryngo-trachéale  est  le  siège  d'une, 
susceptibilité  toute  spéciale.  Quel  que  soit  le  mécanisme  intime  des  réac- 
tions nerveuses  qui  aboutissent  aux  phénomènes  de  l'ictus,  celui-ci  peut 
fiire  considéré  comme  une  névrose  présentant  une  grande  analogie  avec 
les  névroses  nasales  réflexes.  Comme  elles,  il  peut  survenir  avec  ou  sans 
lésions  locales  apparentes;  l'irritation  laryngée,  qui  est  le  point  de  départ 
des  accès,  peut,  en  efl'et,  résulter  soit  d'une  lésion  sur  place,  soit  d'une 
lésion  à  distance,  mais  à  retentissement  laryngé  (aflection  du  nez,  des 
bronches,  de  l'isthme  du  gosier  et  peut-être  d'organes  plus  éloignés). 

Dans  cette  conception,  il  nous  semble  que  la  distinction  qu'on  a  voulu 
Taire  entre  l'ictus  vrai  ou  ictus  essentiel  et  le  pseudo-ictus  ou  ictus  sympto- 
nnatique  n'offre  qu'un  intérêt  médiocre  au  point  de  vue  sémiologique, 
car  les  caractères  de  l'accès  ne  permettent  pas  d'établir  par  eux  seuls  si 
Ton  a  affaire  à  l'une  ou  à  l'autre  de  ces  variétés.  C'est  imiquement 
Texamen  détaillé  du  malade  qui  permettra  d'accorder  ou  de  refuser  à 
rictus  une  valeur  diagnostique  comme  signe  révélateur  d'une  lésion  des 
roies  respiratoires  ou  du  système  nerveux. 


§  III.  —  S\'NCOPE  MORTELLE 

On  sait,  depuis  les  expériences  de  Brown-Sequard(*)  sur  Tinhibition 
d'origine  laryngée,  qu'une  irritation  mécanique  du  larynx,  de  la  trachée, 
roire  de  la  région  cervicale  antérieure,  peut  produire  un  arrêt  brusque 
iu  cœur,  de  la  respiration  et  de  l'activité  cérébrale  avec  perte  de  connais- 
sance et  parfois  mort  immédiate.  Il  faut  rapprocher  de  ces  résultats 
expérimentaux  les  morts  foudroyantes  indépendantes  de  tout  phénomène 
lyspnéique,  qu'on  a  parfois  obser>'ées  à  la  suite  de  traumatismes  laryngés 
»t  dans  certaines  affections  graves  du  larynx. 

C'est  un  fait  connu  des  médecins  légistes  qu'un  coup  porté  sur  la 
région  prélaryngée,  ime  pression  même  modérée  exercée  sur  le  larvnx 
IU  cours  d'une  rixe  ou  pendant  des  exercices  de  lutte,  peut  amener  une 
mort  subite  dont  aucun  signe  extérieur,  aucune  ecchymose  ne  vient 
révéler  la  cause.  De  même,  il  est  démontré  aujourd'hui  qu'un  certain 
nombre  d'étranglés  ou  de  pendus  succombent  instantanément,  par  syn- 

(*)  Bmws-Smivabb,  Bulletin  de  VAcad,  de$  sciences,  1887,  p.  05. 
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copc,  avant  que  les  différentes  phases  de  Tasphyxic  aient  eu  le  tenipî 
même  de  s'esquisser.  C'est  ainsi  qu'il  est  des  suicidés  dont  on  trouve 
le  cadavre  pendu  par  des  moyens  insuffisants  en  apparence,  incapables 
d'avoir  empêché  complètement  ou  même  d'avoir  seulement  gêné  lenlnV 
de  l'air  dans  les  voies  respiratoires.  Dans  ces  cas,  les  effets  du  trauma- 
tisme laryngé  sont  analogues  à  ceux  de  la  piqûre  du  plancher  du  (pia- 
trième  ventricule;  il  semble  qu'il  se  produise  une  sidération  du  nœud 
vital.  Cette   influence   inhibitrice  du  larynx  n'est,  d'ailleurs,   pas  sans 
exemple  dans  le  reste  de  l'organisme.  On  n'ignore  pas  que  les  Irauma- 
tismes  de  Tépigastre,  ceux  du  foie  (coliques  hépatiques),  de  l'uténis  (accou- 
chement, cathétérisme,  injection  utérine)  sont  susceptibles  de  provoquer 
les  mêmes  effets  syncopaux.  , 

On  peut  invoquer  le  même  mécanisme  de  l'inhibition  pour  expliquer 
les  morts  subites  qu'on  a  vues,  à  titre  tout  à  fait  exceptionnel,  il  est  vrai, 
se  produire  à  l'occasion  de  badigeonnages  intra-laryngés.  au  uioinenl  do 
rentrée  accidentelle  dans  le  larynx  d'un  corps  étranger  trop  peu  volu- 
mineux pour  obturer  complètement  la  glotte,  ou  bien  encore  au  cours 
d'affections  chroniques  graves  du  larynx  :  tuberculose,  paralysie  bilatérale 
des  adducteurs  sans  dyspnée,  rétrécissements  syphilitiques,  et  surtout 
tumeurs  malignes (*).  Dans  ces  diverses  affections,  la  mort  peut  sunenir 
soudainement,  indépendaumient  de  tout  obstacle  respiratoire,  parfois  chez 
des  individus  trachéotomisés,  sans  aucune  cause  capable  de  rexpliquerct 
par  conséquent  d'une  façon  absolument  imprévue  :  au  milieu  d'une  con- 
versation, d'un  repas,  d'une  promenade,  d'une  lecture,  le  malade  s'affaisse 
et  meurt  ;  le  passage  de  vie  à  trépas  se  fait  instantanément,  sans  agonie. 

On  attribuait  jadis  ces  morts  subites  au  cours  d'affections  laryngo- 
trachéales  à  une  influence  mécanique  telle  que  la  compression  de  h 
trachée  ou  du  nerf  phrénique  par  une  tumeur,  un  ganglion  dégénéré,  ou 
bien  encore  à  l'aplatissfunent  de  la  trachée,  sans  s'apercevoir  que  la  sou- 
daineté de  la  mort,  ainsi  cpie  l'absence  de  tout  phénomène  asphyxiquo. 
rendaient  cette  explication  peu  vraisemblable.  La  théorie  de  Brown-S^quani 
est  plus  satisfaisante,  sans  toutefois  l'être  entièrement  dans  tous  les  cas: 
elle  ne  nous  apprend  pas,  par  exemple,  pourquoi,  chez  un  individu  qui 
succombe  subitem(»nt  au  cours  d'une  affection  laryngée  chronique,  la  mort 
survient  indépendamment  de  tout  phénomène  d'irritation  locale,  à  un 
juoment  plutôt  qu'à  un  autre.  11  y  a  là  un  point  obscur  cjui  n'est  pas  élucidé. 

(*)  BoTEY,  La  mort  subite  dans  les  maladies  praves  du  larynx.  lievue  de  laryngol.  et  (totol- 
II'**  17  el  18,  1880.  —  Gaillard,  ï)e  la  mort  suhile  tlans  les  lésions  laryn^cw  et  tncbêo-hf*»' 
chiques.  Thèse  de  Paris,  1891-1892,  n»  281.  —  Marivébt,  De  la  mort  subite.  Thèse  de  Pin*- 
1 885-1 88G. 
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HISTORIQUE 


L'histoire  de  la  sémiotique  générale  des  maladies  du  poumon  et  des 
bronches  peut  être  divisée  en  trois  périodes  correspondant  aux  décou- 
vertes successives  de  moyens  variés  d'investigation  qui  ont  permis  peu  à 
peu  de  pénétrer  plus  avant  dans  la  connaissance  de  ces  aiïections. 

La  période  ancienne,  privée  de  tous  procédés  autres  que  Tétude  des 
caractères  extérieurs  de  la  maladie,  jugeait  sur  les  faits  les  plus  frap|)ants 
de  rhabitus  extérieur  du  patient.  Réduite  à  ces  faibles  ressources,  clic  a  pu 
cependant  diagnostiquer  déjà  un  certain  nombre  d'affections  cpii  consti- 
tuent pour  elle  des  types  morbides  définis  que  l'avenir  se  chargera  de 
scinder  et  de  morceler. 

Pour  liippocrate  et  ses  disciples,  la  bronchite,  ou  pour  mieux  dire  le 
c  catarrhe  »,  est  déjà  reconnu  par  son  expectoration  abondante.  Si  l'ex- 
plication qu'ils  en  donnent,  Texccs  d'humidité  du  cerveau  renvoyé  aux 
glandes,  est  erronée,  le  fait  est  exact  en  lui-niéme. 

Plus  frappant  encore  est  Texemple  de  la  pneumonie  dont  ces  mêmes 
auteurs  reconnaissent  la  marche  cyclique  accompagnée  de  fièvre,  dont  ils 
signalent  Texpectoration  si  particulière.  Bien  plus,  nous  en  revenons 
aujourd'hui  à  la  conception  de  Boerhave,  Yan  Swieten,  liofTmann,  qui 
faisaient  de  la  pneumonie  une  maladie  générale  à  localisation  pulmo- 
naire, la  c  febris  pneumonica  ». 

Dans  la  phtisie,  c'est  la  consomption  (çOis'.v,  sécher)  (|ui  frappe  liippo- 
crate et  fait  donner  le  nom  à  la  maladie.  Arétée  sipiale  la  part  importante 
qui  revient  aux  sueurs,  il  insiste  sur  les  cracliats;  il  décrit  la  toux  pro- 
longée et  même  Thémoptysie. 

Cette  période  ancienne  ouverte  par  la  sagacité  des  mwlecins  de  la 
Grèce,  continuée  par  les  m<»decins  arabes,  puis  par  les  médecins  euro- 
|)éens,  s'est  prescjue  étendue  jusqu'à  la  période  conteuqwraine,  jus4|u'au 
commencement  de  ce  siècle.  C'est,  qu'en  effet,  {Mandant  toute  cette  longue 
époque,  les  moyens  d'investigation  ne  se  »f)nt  pas  perfectioimés.  Pénétrer 
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ce  qui  se  passait  derrière  cette  barrière  osseuse  et  musculaire  qui  conslitop 
le  thorax  paraissait  impossible.  11  fallait  le  génie  et  la  patience  de  Laênnec 
pour  le  tenter  et  y  réussir. 

C'est  le  nom  de  Laônnec  qui  ouvre,  en  effet,  ce  que  Ton  peut  appeler 
la  deuxième  période  de  la  sémiologie  des  voies  respiratoires.  Ce  qu'a 
été  son  œuvre  considérable,  chacun  le  sait  et  si,  laissant  de  côté  la  partie 
anatomo-pathologique  qui  ne  nous  concerne  pas,  nous  ne  nous  occupoos 
ici  que  de  la  partie  clinique,  nous  pouvons  dire  qu'il  a  été  le  véritable 
créateur  de  l'exploration  méthodique  des  organes  intra-thoraciques. 

La  date  1819,  qui  vit  apparaître  le  Traité  d'auscultation  médiate,  io\{ 
être  retenue  et  marque  le  début  de  ce  mode  d'exploration  sur  lequel 
repose  tout  le  diagnostic  des  maladies  des  bronches,  du  poumon  et  de 
la  plèvre.  Soit  dans  les  maladies  qu'il  a  décrites  le  premier,  corarae 
l'emphysème  pulmonaire,  la  dilatation  des  bronches,  les  hydatides  du 
poumon,  etc.,  soit  dans  celles  dont  il  a  perfectionné  les  démonstrations 
anatomiques  et  cliniques,  il  y  a,  actuellement  même,  bien  peu  de  choses 
à  ajouter  :  nous  vivons  encore  sur  ses  descriptions  de  la  pneumonie,  de 
la  phtisie,  de  la  gangrène  pulmonaire. 

Laénnec  avait  ouvert  une  ère  féconde.  Les  observateurs  et  surtout  les 
observateurs  français,  toujours  passionnés  pour  les  faits  cliniques,  complé- 
tèrent son  œuvre.  L'auscultation  et  la  percussion  devinrent  l'objet  de 
nombreux  travaux  et  permirent  de  reconnaître  des  maladies  nouvelles  on 
de  séparer  certaines  classes  encore  trop  vagues.  Les  bronchites  étaient 
divisées  :  on  attribuait  une  importance  bien  méritée  aux  états  géné- 
raux ou  aux  états  diathésiques  qui  leur  donnaient  naissance  et  les  non» 
de  Lasègue,  Ferrand,  Sée  restaient  attachés  à  cette  étude.  Les  médecins 
des  enfants  séparaient  de  la  pneumonie  les  différentes  formes  de  broncho- 
pneumonie. On  montrait  à  côté  d'elle  les  faits  si  variés  de  congestions 
pulmonaires  de  différentes  origines.  Les  querelles  des  dualistes  et  d» 
unicistes  aboutissaient  au  triomphe  de  ces  derniers  sur  le  terrain  de  la 
phtisie  pulmonaire.  Stokes  décrivait  les  signes  du  cancer  du  poumon,  les 
pneumokonioses  et  les  scléroses  du  parenchyme  étaient  magistraleraeni 
exposées  par  Charcot  :  en  un  mot,  le  mouvement  imprimé  à  la  clinique 
des  voies  respiratoires  par  la  découverte  de  Laënnec  se  continuait  el 
permettait  de  démêler  peu  à  peu  les  différentes  maladies  intra-thoraciques. 

11  restait  à  faire  profiler  la  sémiologie  et  le  diagnostic  des  afftHitions 
pulmonaires  et  péri-pulmonaires  des  nouveaux  éléments  de  recherche* 
que  les  travaux  de  Pasteur  avaient  fait  naître.  La  clinique  des  voies  respi- 
ratoires allait  en  faire  un  double  usage  très  précieux  à  notre  point  de 
vue.  C'est  ce  qui  constitue  notre  troisième  période  en  voie  d'évolution  à 
Iheurc  actuelle. 

La  découverte  du  microscope  avait  déjà  permis  de  reconnaître  dan5 
rexpectoralion  des  malades  les  globules  de  pus,  la  fibrine  el  c^jrtains 
produits  spéciaux  (cristaux,  crochets  d'hydatides,  leptothrix,  etc.)  ou  des 
débris  de  parenchyme  pulmonaire.  Elle  avait  donc  contribué  pour  une 
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>onne  part  à  donner  de  Firaportance  à  ce  signe  si  précieux  :  l'examen 
les  crachats,  les  travaux  des  microbiologistes  allaient  permettre  de 
•echercher  d'autres  éléments  autrement  caractéristiques. 

Retrouver  dans  l'expectoration  les  micro- organismes,  cause  de  la  lésion 
mlmonaire,  c'était  avoir  pour  ainsi  dire  sous  les  yeux  la  signature  même 
le  la  maladie.  Les  noms  de  Koch,  de  Frœnkel,  de  Kiebs,  de  Lœffler,  etc., 
sont  devenus  d'usage  si  courant  que  point  n'est  besoin  de  les  rappeler 
ci.  C'est  grâce  à  eux  que  le  diagnostic  des  lésions  de  l'appareil  respira- 
mre  a  fait  à  notre  époque  un  progrès  si  considérable. 

La  recherche  de  ces  mêmes  micro-organismes  dans  le  sang  montrait 
'infection  générale  de  l'économie. 

Mais  les  conséquences  des  travaux  de  Pasteur,  l'antisepsie,  l'asepsie, 
iliaient  permettre  un  autre  mode  d'investigation  et  le  faire  entrer  dans 
a  pratique  courante.  En  autorisant  les  ponctions  exploratrices,  en  leur 
donnant  une  innocuité  absolue  grâce  à  l'antisepsie  de  la  peau  et  à  la 
stérilisation  des  instruments,  on  mettait  le  médecin  à  même,  dans  les  cas 
douteux,  de  diagnostiquer  un  épanchcmcnt  pleural  ou  de  reconnaître  sa 
nature.  Les  inoculations  aux  animaux  montrèrent  la  virulence  du  microbe 
coupable  et  indiquèrent  la  voie  thérapeutique  à  employer.  Dans  les  cas 
le  pneumothorax  on  pouvait  se  permettre  d'évacuer  les  gaz  nocifs  et  de 
les  remplacer  par  de  l'air  stérilisé  après  avoir  constaté  qu'il  s'agit  bien 
d'un  pneumo-thorax  fermé.  Devenus  aujourd'hui  classiques,  ces  moyens 
de  diagnostic,  qui  ont  enrichi  d'une  singulière  façon  la  sémiotique  des 
voies  respiratoires,  sont  la  conséquence  non  douteuse  des  travaux  du 
grand  savant  français. 

Dans  cette  dernière  période,  nous  avons  vu  la  mécani(|ue  perfectionner 
les  appareils  de  spirométrie  et  de  cyrtométrie,  bons  éléments  de  dia- 
gnostic. Enfin  l'auscultation  et  la  percussion,  toujours  travaillées,  donnent 
chaque  jour  de  nouveaux  résultats  soit  dans  les  recherches  fines  et  déli- 
cates de  la  tuberculose  pulmonaire  au  début,  soit  dans  la  séparation  de 
ces  états  pulmonaires  un  peu  particuliers  que  créent  certaines  maladies 
générales  ou  certaines  constitutions  médicales  passagères. 


DIVISION   DU    SUJET 


Les  différentes  phases  chronologiïpics  que  vient  de  nous  montrer 
l'historique  de  la  sémiologie  des  voi«»s  respiratoires  nous  donnent  Tordn: 
logique  suivant  lequel  les  différents  symptômes  doivent  être  examinés. 
Les  anciens  n'avaient  à  leur  dis|)osition  que  l'interrogatoire  du  sujet  et 
les  troubles  fonctionnels  qu'il  présentait.  C'est  ainsi,  en  effet,  que  doit 
débuter  notre  examen  du  malade  ;  c'est  après  nous  être  mis  au  courant 
de  ses  antécédents,  après  avoir  constaté  que  les  troubles  fonctionnels 
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qu'il  présente  semblent  se  rapporter  à  une  affection  des  voies  respira- 
toires, après  avoir  remarqué  qu'il  est  dyspnéique,  qu'il  tousse,  qu'il 
crache,  etc.,  que  nous  nous  déciderons  à  rechercher  par  les  diflëreota 
méthodes  d'exploration  les  signes  physiques  qui  nous  révéleront  leW 
exact  des  organes  intra-thoraci(]ues.  L'état  général,  Tanalyse  des  autres 
viscères  et  des  sécrétions  compléteront  les  renseignements  que  nous 
pourrons  recueillir  et  établiront  définitivement  le  diagnostic,  la  nature 
pathogénétique  et  le  pronostic  de  la  maladie.  Tel  est,  énoncée  en  quel- 
ques lignes,  la  marche  à  suivre  pour  Texamen  des  afl'ections  des  Toies 
respiratoires. 

Nous  étudierons  donc  d'abord  :  V  les  renseignements  fournis  parTatti» 
tude  du  malade,  sa  constitution,  le  mode  de  début  de  la  maladie,  en  un 
mot  les  anaîtinestiques  ;  2°  les  troubles  fonctionnels  :  la  dyspnée,  b 
douleur,  la  toux  et  l'expectoration,  que  nous  étudierons  complètcineat 
pour  ne  pas  en  scinder  l'étude  ;  5**  les  signes  physiques  fournis  par  l'in- 
spection, la  palpation,  la  percussion  et  l'auscultation.  Sans  oublier  les 
derniers  moyens  d'investigation  que  les  progrès  de  la  mécanique  et  de 
l'antisepsie  ont  rendu  d'usage  courant  à  notre  époque  ;  4**  enfin,  l'examen 
de  l'étiit  général  et  des  sécrétions  dans  leurs  rapports  avec  l'affection  des 
voies  respiratoires,  moyen  d'investigation  nécessaire  pour  le  diagnostic 
éliologiquc  et  le  pronostic  de  la  maladie  que  nous  ne  ferons  d'aifleuR 
qu'indiquer  sommairement. 


CHAPITRE  PREMIER 

LES  ANAMNESTIQUES 


S'il  est  un  ordre  de  maladie  dans  lequel  l'histoire  du  malade  et  le  mode 
de  début  de  son  affection  aient  une  importance  capitale,  c'est  bien» 
série  tout  entière  des  maladies  broncho-pulmonaires.  Un  interrogatoire 
bien  conduit  permettra  de  liûre  souvent  le  diagnostic  de  raffection  avant 
(le  le  voir  coniirmé  par  les  troubles  fonctionnels  et  les  signes  phy-  ] 
siques. 

L'interrogatoire,  après  avoir  fait  constater  qu'il  s'agit  dune  affection 
aiguë  ou  d'une  affection  chronique  du  poumon,  devra  porter  d'abord  5«r 
le  mode  de  début  des  accidents.  Combien  de  fois  dans  la  pneumonie 
l'attaque  brusque  du  frisson  initial  et  la  soudaineté  des  phénomènes  gênc- 
raux  n'ont-elles  pas  permis  de  prévoir  une  maladie  que  les  signes  physiques 
ne  révélaient  pas  encore,  soit  ([ue  le  malade  se  [)résenlàt  trop  près  "* 
début,  soit  qu'il  s'agît  d'un  noyau  encore  trop  central?  La  notion  éli«\^ 
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pcjue  d'une  grippe  avec  ses  douleurs  louibaircs  ou  générales  dans  tous 
b  membres  n'a-t-elle  pas  son  importance  dans  la  recherche  des  compli- 
cations bronchiques  ou  pulmonaires  de  cette  maladie? 

Dans  les  alTections  chronicpies,  les  résultats  de  Tinterrogaloire  du 
malade  sur  le  mode  de  début  et  l'évolution  antérieure  de  la  maladie 
auront  une  importance  plus  capitale  encore.  Le  médecin  sera  mis  sur  la 
Toiede  la  tuberculose  chronicpu»  par  les  séries  de  bronchites  à  répétition 
que  le  malade  a  présentées,  par  Thémoptysie  (pii  a  manpié  le  début  ou  a 
été  un  des  symptonies  primordiaux  de  l'invasion  du  pîirenchyme,  par  la 
notion  de  ramaigrissenient  progressif  et  de  la  déchéance  plus  ou  moins 
rapide  de  Tindividu  :  dans  les  pneumokonioses,  les  dilatations  bron- 
chiques, Temphysème,  Tinstallation  lente  des  phénomènes  dyspnéicjues  ne 
donne-t-elle  pas  une  indication  précieuse  au  clinicien? 

Il  faut  donc  insister  sur  le  mode  de  début  de  la  maladie  et  poser  ainsi 
un  premier  jalon  pour  le  diagnostic  du  cas  palhologi(pie  (pie  Ton  a  à 
élucider. 

Les  antéccdentH  personnels  du  mahuh»  ont  aussi  leur  importance. 
Celle^i  était  reconnue  depuis  longtemps  pour  les  affections  chroni(pu»s 
les  voies  respiratoires.  1/existence  des  pleurésies  droites  antérieures,  des 
ricatrices  ganglionnaires  cervicales,  était  regardée  comme  des  pré- 
îomptions  sur  la  nature  tubiM'culeuse  des  lésions  pulmonaires  (|ui  ame- 
laienl  le  malade  au  praticien.  La  notion  de  la  profession  du  sujet  mettait 
iirla  voie  des  désordres  d'origine  externe  (pie  Ton  rencontre  si  souvent 
lansles  métiers  à  poussières.  Les  efforts  continus,  n('*cessitant  un  travail 
xagéré  des  vésicules  pulmonaires,  piédis|)osaient  à  leur  dilatation  »^t  «' 
encontraient  à  l'origine  de  reniphysème  pulmonaire. 

On  était  habitué  depuis  kmgtemps  déjà  à  accorder  une  importîince  non 
loutcuse  à  la  constitution  ordinaire  du  malade.  Dans  les  divisions  des 
bronchites,  la  notion  de  la  diathèse  arthritique  ou  de  la  diathèse  lympha- 
ico-slmmeuse  avait  la  première  place.  On  savait  donc  rechercher  l(»s 
faces  des  éniptions  sèches,  prurigineuses  do.  la  première,  les  éruptions 
uintantes,  plus  indol(*ntes  de  la  seconde  et  Ton  connaissait  toute  la 
aleur  de  cette  recherche  pour  ét^iblir  le  pronostic  et  le  traitement  de 
affection  pulmonaire. 

Aujourd'hui  les  maladies  aiguës  elles-mêmes  méritent  qu'on  recherche 
s  antécédents  personnels  du  malade.  Dans  la  pneumonie,  par  exemple, 
est  devenu  de  règle  de  rech(MTher'  si  le  sujet  n'est  pas  resté  en  puis- 
nce  du  pneumoco(pie  depuis  une  atti'inte  antérieure.  S'il  est  sujet  aux 
tours  de  cette  affection,  il  a  d(»s  chances  pour  être  d(îfinitivement  habité 
ir  le  microbe  et  exposé  à  des  ri'cidives  de  sa  maladie. 
La  notion  d'une  pneumonie  antérieure  permettra  aussi  quehpiefois  de 
'«^juger  la  nature  pneumococcienne  possible  d'un  épanchement  pleural. 
•  connaissance  d'un  rhumatisme  antérieur  peut  faire  reconnaître  la 
^wre  de  certîiins  accidents  pulmonaires.  Tous  ces  exemples  montrent 
^portance  de  la  recherche  des  antécédents  personnels  du  malade,  plus 
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importante  dans  les  affections  chroniques  que  dans  les  affections  aiguës 
mais  qui  ne  doit  jamais  être  négligée. 

Les  antécédents  héréditaires  ont  nécessairement  dans  les  maladies 
chroniques  de  l'appareil  respiratoire  une  valeur  considérable.  Je  n'ai  pas 
besoin  d'insister  sur  la  recherche  de  ces  antécédents  chez  un  tuberculeux 
supposé.  Elle  n'est  pas  moins  importante  dans  toutes  les  affections  diathé- 
siques  des  voies  respiratoires.  La  connaissance  d'une  souche  arthritique 
bien  avérée  permet  de  classer  les  accidents  bronchitiques  et  asthmatiques 
dans  la  catégorie  qui  leur  convient.  C'est  donc  un  point  de  l'interroga- 
toire du  malade  dont  on  ne  saurait  méconnaître  la  nécessité  ;  l'hérédilé 
est  une  loi  qui  régit  une  grande  partie  de  la  pathologie. 


CHAPITRE  II 

TROUBLES   FONCTIONNELS 

A.  -  DYSPNÉE 

Au  premier  abord  il  semblerait  que  la  dyspnée  fût  un  des  meilleurs 
signes  de  diagnostic  d'une  affection  des  voies  respiratoires,  et  certes  elle 
a  une  grande  valeur  dans  un  certain  nombre  de  cas.  Malheureusement 
elle  n  est  pas  liée  uniquement  à  une  maladie  des  bronches  et  du  poumoD 
et  peut  faire  errer  le  médecin  en  lui  faisant  croire  à  un  obstacle  i  h 
respiration  quand  il  n'en  existe  aucun.  Ces  variétés  de  dyspnée  cxlra- 
respiratoire  peuvent  être  d'origine  cardiaque,  elles  peuvent  être  sous  b 
dépendance  d'une  lésion  du  système  nerveux  ou  d'une  intoxication.  Nous 
n'avons  pas  à  insister  ici  sur  les  caractères  particuliers  que  peuvent 
présenter  les  dyspnées  extra-thoraciques,  soit  dans  leur  rythme  (Cheyne- 
Stokes),  soit  dans  leur  intermittence.  Elles  seront,  ainsi  que  celles 
d'origine  cardiaque,  exposées  dans  les  chapitres  qui  les  concernent. 
Bornons-nous  à  celles  qui  ont  pour  origine  l'appareil  broncho-pulmonaire. 

A  l'état  normal,  la  respiration  se  fait  en  raison  de  15  à  24  mouvements 
respiratoires  chez  l'adulte,  55  à  40  chez  l'enfant  nouveau-né.  L'inspini- 
tion  est  |)lus  longue  que  l'expiration  dans  le  rapport  de  5  à  1.  Les  mouve- 
ments respiratoires  sont  silencieux. 

La  dyspnée,  la  difficulté  de  respirer,  peut  se  manifester  de  façon  très 
difl'éreiite  et,  dans  quehjues  circonstances,  elle  est  presque  pathogno- 
moniijue. 

1°  Elle  peut  portei*  sur  les  deux  temps  respiratoires,  —  Dans  ce  cas. 
elle  peut  allecter  deux  formes  très  dissemblables. 

a.  Il  s'agit  simplement  d'une  accélération  des  mouvements  respira- 
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loires.  —  Cette  accélération  se  présente  surtout  quand  une  partie  consi- 
dérable du  parenchyme  ne  peut  plus  servir  à  la  respiration.  Dans  les 
afFections  aiguës  des  voies  respiratoires,  elle  est  très  caractéristique.  On 
Tobserve  dans  la  pneumonie,  la  ^roncho-pneumonie,  la  bronchite  capil- 
laire ou  la  bronchite  très  généralisée,  dans  les  congestions  pulmonaires, 
dans  la  tuberculose  aiguë  granulique.  On  peut  la  voir  survenir,  véritable 
soif  d*air,  dans  le  cas  d'embolie  pulmonaire  d'une  artère  principale  ; 
mais  il  est  un  âge  où  celte  dyspnée  acquiert  une  importance  capitale 
dans  la  sémiotiquc  des  voies  respiratoires,  c'est  dans  le  premier  âge. 
Chez  le  nourrisson  atteint  de  bronchite,  le  diagnostic  de  broncho-pneu- 
monie ou  de  bronchite  capillaire  s'établit  presque  par  la  précipitation 
extrême  des  mouvements  respiratoires  allant  jusqu'à  60  ou  80  par 
minute.  Combien  de  fois  n'a-t-on  pas  reconnu  dans  une  salle  de  rougeole 
les  enfants  atteints  de  broncho-pneumonie  à  leur  seule  dyspnée  avant  de 
les  avoir  même  auscultés  ! 

Dans  les  affections  chroniques  du  poumon  arrivées  à  leur  période 
ultime,  c'est  encore  une  dyspnée  de  ce  genre  que  l'on  observe.  La  dyspnée 
terminale  des  phtisiques,  des  vieux  dilatés  bronchiques,  des  scléreux 
pulmonaires  d'origine  professionnelle  ou  autre,  se  présente  avec  ce  carac- 
tère d'accélération  des  mouvements  respiratoires.  On  peut  voir  survenir 
des  phénomènes  dyspnéi(jues  subits  par  [)neumothorax  chez  des  tubercu- 
leux, (juelquefois  chez  des  emphysémateux,  dyspnée  qui  s'explique  suffi- 
sannnent  par  la  diminution  du  champ  respiratoire. 

6.  Dans  d'autres  circonstances,  |)lus  rares,  à  la  vérité,  la  dyspnée  porte 
sur  les  deux  temps  respiratoires,  parce  que  Y  expiration  est  gênée  comme 
V inspiration.  Mais  il  faut  bien  dire  que  le  plus  souvent  il  y  a  prédomi' 
nance  de  la  gène  de  l'une  ou  l'autre  des  fonctions  :  dyspnée  inspiratoire 
ou  dyspnée  expiratoire.  Cependant  ce  mode  dyspnéique  peut  se  rencon- 
trer dans  les  corps  élrangei's  des  voies  aériennes,  dans  les  bronchites 
pseudo-membraneuses,  di|)htériques  ou  autres,  que  nous  examinerons 
tout  à  l'heure,  dans  les  tumeurs  du  médiastin,  et  en  particulier  dans 
Tadénopalhie  trachéo-bronchique,  dans  l'hypertrophie  du  thymus  ou  les 
tumeurs  qui  prennent  naissance  dans  ses  débris. 

Cette  variété  de  dyspnée  peut  encore  exister  par  un  autre  mécanisme  : 
la  suppression  de  certains  muscles  respiratoires.  C'est  ce  que  Ton  observe 
dans  la  pleurésie  diaphragmatique  (immobilisation  douloureuse),  ou  la 
paralysie  ou  l'atrophie  du  (lia|)hragme  ou  de  groupes  musculaires  impor- 
tants servant  à  la  respiration. 

2*  La  dyspnée  peut  ne  porter  que  sur  un  des  temps  de  la  respiration, 
a.  Elle  est  inspiratrice,  (juand  il  existe  un  obstacle  à  l'entrée  de  l'air. 
C'est  dire  que  si  elle  est  fréquente  dans  les  affections  laryngées,  comme 
on  l'a  vu  d'autre  part,  elle  est  rare  dans  les  affections  de  la  partie  sous- 
laryngée  de  l'appareil  respiratoire,  on  peut  cependant  voir  la  dyspnée 
inspiratoire  dans  la  diphtérie  bronchi(|ue.  Elle  se  montre  avec  netteté  dans 
les  circonstances  suivantes   :  après   la   trachéotomie,   la  dyspnée  et  le 
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tirage  persistent.  Ils  durent  jusqu'à  la  mort  ou  jusqu'à  Texpulsion  des 
fausses  membranes  tubulées  qui  empêchaient  la  pénétration  de  Fair.  On 
voit  encore  de  la  dyspnée  inspiratrice  dans  le  cas  des  rétrécissements 
de  la  trachée  et  des  bronches  que  je  signalais  tout  à  Theure. 

Dans  cette  dyspnée  inspiratrice,  il  y  a  souvent  une  manifestation  sonore 
qui  vient  éclairer  le  diagnostic.  On  peut  entendre  à  distance  un  véritable 
cornage  qui  est  un  des  meilleurs  signes  de  la  sténose  trachéale  ou  bron- 
chique (la  sténose  laryngée  étant  éliminée). 

Elle  présente  d'ailleurs  des  degrés  variables,  depuis  la  dyspnée  simple 
constituée  par  un  effort  un  peu  plus  prononcé  des  muscles  inspiratoires 
jusqu'à  celle  qui  s'accompagne  de  tirage  véritable,  jusqu'à  Yorthopnée 
enfin,  dans  laquelle  tous  les  muscles  du  tronc  tendent  à  concourir  à 
Tinspiration,  dans  laquelle  les  muscles  accessoires  du  cou,  des* bras, 
entrent  en  jeu  pour  faire  pénétrer  l'air  malgré  l'obstacle.  Cet  état  parti- 
culier du  malade,  si  fréquent  dans  les  «ifîections  laryngées,  peut,  plus 
rarement  il  est  vrai,  se  rencontrer  dans  les  sténoses  sous-glottiques  et 
devient,  quand  on  s'est  convaincu  de  l'intégrité  du  larynx,  un  signe 
précieux  de  diagnostic. 

b.  La  dyspnée  expiratrice  se  rencontre  moins  fréquemment.  Elle  est 
cependant  réalisée  dans  certaines  attaques  d'asthme  pur,  tout  au  moins 
dans  les  premières  qui  frappent  le  malade  et  permet  par  conséquent 
d'asseoir  le  diagnostic.  Ce  type  expirateur  de  la  dyspnée  asthmatique, 
discuté  pendant  un  assez  long  temps,  est  à  peu  près  généralement  admis. 
11  est  facile  de  voir  en  efTet  que  l'introduction  de  l'air  est  libre  et  que  ce 
qui  fait  défaut,  c'est  l'expiration.  En  admettant  pour  la  pathogénie  de 
l'asthme  la  théorie  mixte,  qui  attribue  une  part  aussi  bien  aux  muscles 
de  Reisseisen  qu'aux  muscles  inspiratoires  intrinsèques,  il  est  certain 
que  l'on  se  trouve  en  présence  d'une  expiration  impossible  par  suite  de 
la  contraction  des  bronchioles  et  de  la  tétanisation  des  muscles  inspira- 
teurs. Cette  forme  dyspnéique  et  Taspect  si  caractéristique  du  mahde 
sont  donc  un  excellent  signe  de  diagnostic. 

De  même  ordre,  également,  la  dyspnée  des  emphysémateux  en  dehors 
des  accès.  11  n'y  a  plus  là  d'obstacle  mécanique  à  l'expiration,  mais 
celle-ci,  dans  les  cas  anciens,  ne  se  fait  pas  parce  que  les  vésicules  pulmo- 
naires ne  se  vident  plus  et  ne  reviennent  pas  sur  elles-mêmes.  L^ 
muscles  expirateurs  sont  donc  obligés  d'entrer  en  contraction  plus  éner- 
gique qu'à  Tétat  normal  pour  tenter,  mais  en  vain,  de  chasser  l'air  rési- 
dual  beaucoup  trop  abondant,  dont  la  stagnation  fait  obstacle  à  l'arrivée 
de  l'air  de  renouvellement. 


B.  —  DOULEUR 

ICL 

uns  sont  des  symptôia^^s 


Les  symptômes  douloureux  qui  accompagnent  les  affections  des  voi« 
respiratoires  peuvent  être  de  deux  sortes.  Les  uns  sont  des  sympl 
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vulgaires  d^une  importance  banale,  les  autres  constituent  des  signes  de 
sémiotique  de  premier  ordre  pour  le  diagnostic  de  la  nature  et  du  siège 
de  la  lésion. 

Parmi  les  premiers,  nous  ne  ferons  que  signaler  les  sensations  de 
plénitude,  de  pesanteur  thoracique,  qui  se  rencontrent  aussi  bien  dans 
les  bronchites  aiguës  que  dans  les  bronchites  chroniques,  dans  la  bacil- 
lose  aiguë  que  dans  les  pneumonies  centrales,  toutes  les  fois  en  un  mot 
qu^il  y  a  diminution  considérable  de  la  surface  respiratoire  ou  encombre- 
ment par  les  sécrétions  broncho-pulmonaires. 

A  côté  de  celles-ci,  on  peut  placer  la  sensation  d'endolorissement 
général  des  parois  thoraciques  qui  accompagne  souvent  les  affections 
respiratoires  a  frigore  ou  de  nature  grippale,  et  les  douleurs  que  Ton 
retrouve  aux  attaches  musculaires  dans  les  maladies  des  voies  respira- 
toires qui  s'accompagnent  de  quintes  de  toux  pénibles  (trachéo-bronchite 
aiguë  à  la  première  période)  ou  d'efforts  inspiratoires  violents  et  continus 
< asthme  ou  bronchite  chez  les  emphysémateux). 

Citons  enfin  la  sensation  de  chaleur,  de  brûlure  rétrosternale  fréquem- 
ment signalée  chez  les  malades  atteints  de  trachéite,  surtout  à  la  période 
de  crudité. 

Tous  ces  symptômes  douloureux  n'ont,  on  le  voit,  rien  de  caracté- 
ristique et,  en  somme,  ne  présentent  au  point  de  vue  du  diagnostic 
qu'une  importance  médiocre. 

Mais,  à  côté  de  ceux-ci,  il  est  toute  une  série  de  localisations  particu- 
lières de  la  douleur  d'une  valeur  tout  autre  et  sur  lesquelles  nous  devons 
nous  étendre  davantage,  ce  sont  les  points  de  côté. 

On  sait  en  quoi  consiste  ce  symptôme  douloureux  si  fréquent  dans  les 
maladies  des  voies  respiratoires.  C'est  une  névralgie  intercostale  sympto- 
niatique,  et  symptomatique  de  pleurésie  ou  tout  au  moins  de  pleurite.  On 
a  longtemps  discuté  sur  la  cause  véritable  de  cette  névralgie  intercostale. 
Contrairement  à  l'opinion  de  Grisolle  qui,  dans  la  pneumonie,  croyait  à 
une  sensibilité  particulière  du  poumon,  les  expériences  et  les  faits 
cliniques  de  Cruvcilhier,  de  Peter,  ont  montré  qu'il  y  avait  toujours  dans 
ces  cas  de  la  pleurésie  plus  ou  moins  accentuée.  Cette  inflammation  de  la 
séreuse  péri-pulmonaire  s'accompagne  fatalement  de  la  réaction  doulou- 
reuse du  nerf  intercostal  sous-jacent,  et  le  point  de  côté  apparaît  avec  son 
réveil  caractéristique  par  les  mouvements  respiratoires  d'une  incursion 
exagérée,  par  la  pression  soit  générale  de  la  paroi  thoracique,  soit  parti- 
culière des  lieux  d'élection  du  trajet  ordinaire  du  nerf,  avec  ses  irradia- 
tions dans  les  plexus  plus  éloignés  auxquels  il  est  rejoint  par  des  ana- 
stomoses. 

En  présence  d'un  point  de  côté,  on  doit  toujours  penser  à  l'existence 
d'une  affection  intra-thoracique  et  quand  l'inspection  a  montré  qu'il  ne 
s'agit  pas  d'un  zona,  quand  l'interrogatoire  a  prouvé  l'absence  du  trauma- 
tisme, les  organes  respiratoires  doivent  être  examinés  avec  soin  avant  de 
relier  le  symptôme  douloureux  à  une  névralgie  intercostale  simple  ou  à 
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une  lésion  d'un  des  organes  inira  ou  exira-thoraciques  (cœur,  gros  vais- 
seaux, foie  ou  estomac). 

II  est  des  circonstances  où  Texistence  seule  du  point  de  côté  permet  de 
faire  un  diagnostic  confirmé  par  Texamen  complet  de  la  poitrine,  et  auto- 
rise même,  en  l'absence  de  tout  autre  signe,  une  hypothèse  que  ravenir 
vient  confirmer. 

Voici  un  malade  pris  subitement,  brusquement,  de  frisson,  de  fièvre 
intense,  et  d'un  point  de  côté  tellement  aigu  que  les  mouvements  respi- 
i-atoires  d'un  côté  de  la  poitrine  deviennent  impossibles  ou  arrachent  un 
gémissement  au  patient.  Ne  sommes-nous  pas  autorisés  à  supposer  dbei 
ce  malade,  dès  le  début  de  son  attaque  pathologique,  Texistence  d'une 
pneumonie  que  les  signes  stéthoscopiques  viendront  affirmer  dans  quelques 
jours  seulement  peut-être?  C'est  à  la  pleuritc  et  non  à  la  sensibilité  pulmo- 
naire que  le  point  de  côté  est  ici  encore  imputable.  Il  ne  peut  en  effet 
faire  préjuger  du  siège  de  la  pneumonie.  On  le  rencontre  fréquemment  à 
la  partie  moyenne  du  tliorax  pour  une  pneumonie  du  sommet,  et  c'est  à 
|)eine  si  le  côté  où  on  le  rencontre  donne  une  idée  certaine  du  poumon 
qui  sera  pris.  On  l'a  en  effet  rencontré  du  côté  opposé,  ce  qui  serait  dû  à 
des  anastomoses  des  nerfs  intercostaux  (Gerliard). 

Dans  la  gangrène  pulmonaire  d'origine  embolique,  le  point  de  coté  se 
montre  aussi  intense  que  dans  la  pneumonie,  c'est  d'ailleurs  une.  broncho- 
pneumonie septique  véritable. 

11  est  des  cas  à  réaction  inflammatoire  presque  aussi  subite,  mais  moins 
intense,  qui  peuvent  se  manifester  également  par  un  point  de  côté  assez 
violent.  On  le  trouve  en  eflet  dans  la  congestion  pulmonaire  superficielle 
de  Woillez  qui  s'accompagne  ordinairement  de  pleurite,  ou  dans  les  cas 
de  spléno-pneumonie  à  forme  pleurétique  de  Granclier  où  il  est  souvent 
très  persistant. 

On  peut  enfin  le  rencontrer  dans  la  broncho-pneumonie,  et  ses  clian- 
gemenls  de  siège  ou  sa  réap|)arilion  dans  un  point  qu'il  avait  abandonné 
suflisent  souvent  à  prévoir  l'éclosion  d'un  foyer  nouveau. 

11  est  une  autre  maladie  qui  donne  lieu  à  Téclosion  subite  de  phéno- 
mènes douloureux  intenses  et  d'un  point  de  côté  violent.  C'est  le  pneu- 
mothorax avec  la. sensation  de  déchirement,  de  rupture,  dont  la  signifi- 
cation est  bien  comme  de  tous  les  cliniciens  qui  suivent  l'évolution  d  une 
tuberculose.  Ce  point  de  côté  qui  se  distingue  de  celui  de  la  pneumonie 
par  Tabsenct;  ordinaire  de  réaction  fébrile  intense,  et  son  début  dans  une 
(piinte  (le  toux,  se  distingue  également  de  celui  de  la  pleurésie  par  la 
rapidité  et  rinlonsité  de  son  début.  Il  siège,  dans  le  pneumothorax  général 
tout  au  moins,  le  plus  ordinairement  à  l'épine  de  l'omoplate,  à  Tanglc  do 
l'os  ou  sous  le  mamelon  avec  des  irradiations  vers  l'abdomen  ou  vers  le 
rachis.  H  peut  persister  très  aigu,  mais  le  plus  ordinairement  il 
s'atténue  dans  les  beures  (jui  suivent  la  production  de  la  rupture.  En 
dehors  des  cas  de  traumatisme  ou  de  toute  autre  cause  de  pneumothorax 
d'origine  externe  ou  extra-pulmonaire,  on  sait,  et  c'est  là  un  point  <|ui 
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éclaire  le  diagnostic,  que  c'est  chez  un  tuberculeux,  souvent  à  la  première 
période  (rupture  d'un  tubercule  isolé  sous-pleural),  beaucoup  plus  rare- 
ment plus  tard,  que  se  produit  cet  accident.  Dans  des  cas  assez  exception- 
nels on  a  pu  voir  le  pneumothorax  survenir  chez  des  emphysémateux, 
comme  Galliard  en  a  rapporté  plusieurs  exemples. 

Auprès  de  ce  point  de  côté  à  début  brusque,  intense,  accompagné  dès 
son  apparition  de  phénomènes  généraux  francs,  vient  se  placer  celui  de  la 
pleurésie  à  laquelle,  momentanément,  sans  rien  préjuger  de  sa  nature, 
nous  conserverons  la  vieille  dénomination  clinique  de  pleurésie  aiguë 
franche. 

Ici  le  point  de  côté  est  d'abord  vague  et  fugitif,  il  peut  rester  ainsi 
pendant  plusieurs  jours,  puis  il  se  fixe  et  occupe  un  point  à  peu  de  chose 
près  toujours  le  même  dans  les  pleurésies  générales.  Ce  point  correspond 
au  5'  ou  6*"  espace  intercostal,  c'est-à-dire  dans  le  lieu  où  la  dilatation 
thoracique  est  la  plus  étendue.  Il  n'est  d'ailleurs  pas  absolument  fixe  et 
peut  se  déplacer  ;  il  présente  les  mêmes  exacerbalions  par  les  mouvements 
respiratoires  ou  de  mobilité  volontaire.  Il  diminue  quand  Tépanchement 
est  formé  et  réapparaît  s'il  se  produit  une  nouvelle  poussée. 

Avec  ces  caractères  si  particuliers,  aidés  par  les  autres  signes  de  sémio- 
logie si  différents  de  la  pneumonie  et  de  la  pleurésie,  on  pourra  presque 
à  coup  sur  cl  sur  la  foi  du  phénomène  douloureux  faire  le  diagnostic  de 
l'état  pathologique  de  la  plèvre. 

Ce  point  de  côté  de  la  pleurésie,  avec  ses  retours  et  sa  disparition,  ou 
au  contraire  avec  un  caractère  de  fixité  très  spécial,  nous  allons  le 
retrouver  dans  un  certain  nombre  iralfeclions  chroniques  de  l'appareil 
respiratoire  où  il  nous  aidera  encore  à  faire  le  diagnostic. 

En  première  ligne  il  faut  citer  la  phtisie  pulmonaire  dans  laquelle 
rélément  pleurétique  douloureux  joue  un  si  grand  rôle  et  permet  un 
diagnostic  souvent  précoce. 

Si  nous  voulons  passer  en  revue  tous  les  points  de  côté  des  tubercu- 
leux, nous  nous  trouvons  en  effet  presque  toujours  en  face  de  la  pleurésie. 

Elle  peut  se  présenter  de  4  façons  différentes  : 

1**  Point  de  côté  lié  à  la  pleurésie  dite  aiguë  franche  si  souvent  fonction 
de  tuberculose,  ou  à  ses  restes. 

2**  Point  de  côté  du  à  la  formation  d'un  pneumothorax,  déjà  signalé. 

5"  Point  de  côté  lié  à  la  pleurite  accompagnant  les  poussées  aiguës  des 
broncho-pneumonies  bacillaires  ou  simplement  les  congestions  péri-nodu- 
laires. 

4"  Points  de  côté  dus  à  des  pleurésies  localisées  presque  constantes  aux 
parties  supérieures  du  poumon. 

Ces  derniers  ont  une  importance  séiniolique  et  diagnosli(|ue  assez  inté- 
ressante pour  que  nous  y  insistions  quel(|ue  [)eu.  Ils  constituent  en  effet 
un  des  signes  fréquents  de  début  de  la  bacillose  pulmonaire  et  leur  siège 
leur  donne  une  allure  très  spéciale.  C'est  en  effet  dîins  les  tout  premiers 
espaces  intercostaux  qu'on  les  rencontre,  dans  les  V%  2**,  3*"  espaces,  et  ils 
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ont  là  un  caractère  de  fixité  très  remarquable.  De  plus  ils  sont  descen, 
dants;  le  malade  souffre  de  son  premier,  puis  de  son  second  espace,  iîjj 
peuvent  être  bilatéraux.  Au  début  de  la  bacillose,  alors  qu'il  existe  uniques 
ment  des  si^mes  rationnels  ou  un  rainiraura  de  signes  physiques,  cette 
localisation  et  ce  mode  de  développement  des  points  de  côté  ont  une 
}2;rossc   imporUmce  diagnostique,   lis  permettent   de  distinguer  ces  né- 
vralgies intercostales  de  celles  de  la  chloro-anémie  qui  ont  pour  siège  ordi- 
naire  les  bas  espaces  intercostaux  du  côté  gauche  sans  aucune  trace  de 
pleurésie  antérieure.  C'est  là,  disons-le  en  passant,  un  bon  signe  de  dis- 
tinction des  deux  maladies. 

Ces  pleurésies  localisées  peuvent  cependant  exister  en  dehors  du  sommet 
de  la  poitrine  et  on  peut  rencontrer  leur  manifestation  douloureuse 
accompagnées  de  signes  stéthoscopiques  sur  toute  l'étendue  de  la  paroi 
thoracique. 

11  est  une  autre  affection  chronique  du  poumon  dans  laquelle  le  point 
de  côté  est  également  un  des  symptômes  primitifs,  c'est  le  cancer  p/caro- 
pulmonaire.  Mais  ici  il  présente  une  fixité  bien  plus  grande  et  nombreux, 
sont  d'ailleurs  les  éléments  de  diagnostic.  On  peut  d'ailleurs  le  rencontrer 
dans  les  cas  de  kystes  hydatiques  du  poumon  sous-pleural  ou  dans  les^ 
exemples,  très  peu  nombreux  d'ailleurs,  de  tumeurs  d'autre  nature  du 
poumon. 

Nous  devons  placer  à  côté  des  points  de  côté  une  autre  douleur  qui  est 
la  proche  parente  de  la  névralgie  intercostale  et  comme  origine  et  commii* 
voisinage  et  qui  présente  également  une  importance  capitale  au  point  it*? 
vue  du  diagnostic  de  la  maladie  qui  lui  donne  naissance,  je  veux  parler 
de  la  névralgie  dnphrënique,  symptôme  de  h  pleurésie  diaphragmatiqve. 

Cette  douleur  est  si  spéciale,  si  particulière,  que  nous  devons  la  détailler 
quelque  pou.  Les  caractères  qui  la  distinguent  ont  été  nettement  formulés 
par  Guéneau  de  Mussy  et  Peter.  Elle  est  réveillée  par  les  mouveinent> 
respiititoires,  elle  est  réveillée  par  la  pression,  elle  est  réveillée  également 
par  un  artifice  de  recherche,  la  pression  sur  les  viscères  abdominaux  qui 
refoule  le  diaphi'agme. 

La  pression  la  rappelle  en  des  points  particuliers  :  1**  entre  les  deux 
chefs  du  sterno-mastoïdien  :  il  peut  y  avoir  de  ce  point  des  irradiations 
dans  le  membre  supérieur  gauche  et  dans  le  cou  ;  2°  le  long  du  boni  du 
sternum  dans  les  premiers  espaces  intercostaux  ;  5**  au  «  bouton  diaphragma- 
tique  ï)  de  Guéneau  de  Mussy,  à  Tintersection  de  deux  lignes  prolongeant 
Tune  la  partie  osseuse  de  la  dixième  côte,  l'autre  le  bord  du  sternum: 
4**  à  la  base  du  thorax,  aux  insertions  diaphragmatiques  ;  5**  sur  les  apophyses 
épineuses  des  premières  vertèbres  cervicales.  Ces  points  peuvent  persister 
et  être  réveillés  après  la  guérison  de  la  pleurésie  diaphragmatique  (Ketter). 

A  côté  de  cette  douleur  du  phrénique,  il  existe  aussi  dans  la  pleurésie 
diaphragmatique  un  point  de  côté  intercostal  situé  très  bas  avec  in-adiations 
vers  l'hypochondre  et  les  flancs  et  qui  pourrait  faire  errer  le  clinicien  s  il 
ne  le  rapportait  à  sa  véritable  cause. 
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De  tout  ce  que  nous  venons  de  dire  il  résulte  cette  conclusion  que  les 
phénomènes  douloureux  et  en  particulier  les  névralgies  intercostales  dues 
soit  à  une  réaction  douloureuse  simple,  soit  à  une  névrite  véritable  par  suite 
de  propagation  de  Tinflammation  pleurale,  ont  une  importance  de  premier 
ordre  dans  la  sémiotique  des  voies  respiratoire^et  permettent  souvent  de 
faire  d'emblée  un  diagnostic  sur  le  cas  pathologique  soumis  au  clinicien. 


C.  —  TOUX 

La  toux  est  une  contraction  brusque  des  muscles  expii*ateurs  s'accom- 
pagnant  d'un  spasme  des  constricteurs  de  la  glotte.  L'irritation,  la  con- 
gestion, la  présence  de  corps  étrangers  ou  de  sécrétions  en  certaines  zones 
sensibles,  déterminent  cette  contraction  spasmodique  par  un  acte  réflexe 
se  |)assant  dans  le  domaine  du  nerf  vague  et  ayant  son  retentissement 
centrifuge  sur  les  nerfs  périphériques. 

D'ailleurs,  le  point  de  départ  de  Tare  réflexe  est  fréquemment  en  dehors 
des  voies  respiratoires.  Eichorst  et  Marfan  ont  bien  résumé  les  travaux 
des  différents  expérimentateurs  sur  ce  sujet.  Ces  zones  «  tussipares  » 
suivant  Texpression  du  second  de  ces  auteurs  peuvent  se  trouver  dans  le 
conduit  auditif  externe  comme  Toynbee  Ta  montré,  dans  l'amygdale  (Ruault), 
dans  Testomac  (toux  gastrique),  l'intestin,  le  foie  et  la  rate. 

Ces  origines  du  réflexe  s'expliquent  encore  suffisamment,  car  des 
rameaux  ou  des  anastomoses  du  pneumo-gastrique  se  rencontrent  dans 
tous  ces  organes.  11  faut  invoquer  une  susceptibilité  névropathique  indivi- 
duelle pour  expliquer  les  toux  utérine  ou  dentaire  (enfants)  évidemment 
d'origine  réflexe  et  qui  existent  d'une  façon  indéniable.  Il  pourrait  même 
y  avoir  une  toux  d'origine  centrale  (excitation  de  la  moelle  allongée  chez 
le  chien  par  Kohts). 

Si  nous  avons  énuméré  en  passant  ces  variétés  de  toux  qui  ne  touchent 
pas  à  la  pathologie  respiratoire,  c'est  qu'il  sera  toujours  utile  de  les  éliminer 
avant  de  croire  à  une  affection  intra-thoracique. 

Il  est  une  variété  de  toux  bien  fréquente  celle-là,  et  qui  a  été  étudiée 
avec  les  maladies  du  larynx,  c'est  celle  qui  a  pour  origine  les  différentes 
parties  de  cet  organe.  Nous  n'avons  à  nous  en  occuper  que  comme  la  précé- 
dente pour  la  séparer  de  la  classe  qu'il' nous  reste  à  étudier  et  qui  se 
rapporte  à  la  seule  pathologie  des  voies  sous-laryngées. 

L'irritation  de  la  muqueuse  de  la  trachée  détermine  de  la  toux  surtout  à 
ses  deux  extrémités.  Le  voisinage  de  la  bifurcation  des  bronches  est  très 
sensible  (Nothnagel).  L'irritation  de  la  muqueuse  bronchique  est  peut- 
être  le  point  de  départ  le  plus  facile  à  exciter  du  réflexe.  L'excitation  du 
parenchyme  pulmonaire  ne  détermine  pas  la  toux.  Celle  qui  accompagne 
les  affections  du  poumon  proprement  dit  vient  de  l'excitiition  des  extré- 
mités bronchiques  par  les  exsudats.  On  a  longtemps  discuté  sur  la  possibi- 
lité de  la  toux  pleurale.  Ceux  qui  la  nient  sont  obligés  comme  Nothnagel 
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et  Kohts  d^admcttre  rexistcnce  d'une  bronchite  légère  concomitante.  Mais 
il  faut  bien  dire  que  cette  explication  ne  peut  guère  être  admise  dans  ces 
cas  de  pleurésie  sèche  bien  limitée  sans  trace  de  râle  sonore  dans  la 
poitrine.  Enfin  dans  le  cas  d'einpyème  on  aurait  pu  déterminer  la  toux  par 
Fintroduction  d'un  instmment  et  Fattouchement  de  la  surface  pleurale. 

Au  point  de  vue  de  ses  caractères  cliniques  la  toux  se  présente  ayec  des 
allures  variables. 

Tantôt  elle  est  sèche  et  elle  offre  surtout  ce  type  dans  la  pleurésie  au 
début  ou  elle  s'accompagne  d\ine  exacerbation  des  phénomènes  doulou- 
reux :  dans  la  trachéo-bronchile  à  la  première  période,  la  sécheresse  de  la 
toux  est  un  des  symptômes  les  plus  pénibles  de  cette  maladie.  On  retrouve 
ce  même  caractère  dans  la  toux  du  début  de  la  bacillose.  Enfin  la  pneu- 
monie au  début,  la  broncho-pneumonie  et  la  congestion  pulmonaire  ont 
aussi  dans  les  premières  heures  une  période  de  toux  sèche  qui  par  elle- 
même  n'a  pas  de  caractère  disliiictif. 

La  toux  est  au  contraire  humide  dans  tous  les  cas  où  il  y  a  une  hyper- 
sécrétion glandulaire  de  la  trachée  et  des  bronches,  au  moment  de  la 
liquéfaction  et  de  l'expulsion  des  exsudats  pulmonaires,  et  dans  le  cas 
d'introduction  dans  le  système  bronchique  de  corps  ou  de  liquides  venant 
de  l'extérieur,  soit  par  les  voies  supérieures  (trouble  de  déglutition  à  l'étal 
physiologique  ou  pathologique),  soit  par  communication  avec  les  organes 
adjacents  (pneumothorax,  kyste  hépatique,  etc.).  C'est  dire  que  la  touï 
humide  se  rencontrera  dans  toutes  les  bronchites,  plus  ou  moins  fréquente, 
plus  ou  moins  facile,  suivant  la  qualité  de  l'expectoration.  On  la  trouvera 
dans  la  pneumonie  pour  aider  le  malade  à  se  débarrasser  du  crachat  adhé- 
rent de  celle  maladie,  on  la  trouvera  enfin  d'une  façon  banale  dans  toutes 
les  affections  broncho-pulmonaires  qui  déverseront  dans  les  conduib 
bronchiques  des  matières  (|ui  solliciteront  la  secousse  réflexe  d'expulsion. 

La  toux  peut  se  produire  de  deux  façons  :  isolée  ou  par  petites  secousses 
successives  mais  non  continues,  ou  au  contraire  sous  forme  de  véritables 
quintes  amenant,  (piand  elles  se  prolongent,  des  troubles  de  vascularisalion 
de  la  face,  et  des  vomissements  (jui  ont  une  importance  capitale  dans  la 
dénutrition  du  malade.  Ces  quintes  de  toux,  dont  le  prototype  est  celle  de 
la  coqueluche,  sont  dans  cette  maladie  suivies  de  l'expulsion  d'un  liquide 
particulier  qui  ne  rentre  pas  dans  notre  élude  et  qui  se  distingue  suflisaiw- 
ment  d(»s  autres  expectorations  pour  en  permettre  le  diagnostic. 

11  est  une  autre  maladie  qui  donne  lieu  également  par  excitation  centri- 
pète, due  à  la  compression  du  pneumo-gaslrique,  à  une  toux  qui  se 
rapproche  de  celle  de  la  coqueluche  c'est  Yadénopathie  trachéo-bron- 
chique;  sa  toux  coqucluchoïde  ressemble  à  celle  que  nous  venons  de 
signaler,  mais,  si  elle  est  souvent  suivie  comme  elle  de  vomissements,  elle 
n'est  pas  suivie  de  l'expulsion  du  liquide  filant  et  visqueux  de  la  coqueluche. 

Mais,  en  dehors  de  ces  (piinles  caractéristiques  qui  permettent  de  faii'e 
le  diagnostic  de  la  maladie,  la  toux  peut  offrir  dans  certames  affections  un 
type  spécial  qu'il  importe  de  signaler. 
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Le  dilaté  bronchique  remplit  pendant  la  nuit  les  excavations  formées 
par  Faugmentation  de  diamètre  de  ses  conduits.  U  les  vide  le  matin,  en  se 
couchant  sur  le  côté  sain  :  il  peut  ainsi  parfois  passer  des  nuits  relativement 
calmes,  mais  présente  des  quintes  matutinales  suivies  d'une  expectoration 
abondante  que  nous  étudierons  plus  loin. 

Toux  matutinale  et  quinteuse  également  dans  le  pyopneumothorax 
ouvert  pour  la  même  raison.  Pour  conserver  le  sommeil,  le  malade  se 
couche  sur  le  côté  malade.  11  vide  lui  aussi  le  matin  à  la  suite  de 
toux  quinteuse  et  fatigante  la  cavité  en  communication  avec  la  bronche. 

La  toux  dans  la  tuberculose  pulmonaire  est  un  des  premiers  symptômes 
de  TafTection  et  elle  présente  dès  ce  moment  ce  caractère  spécial  de 
reprendre  chaque  matin  vers  la  cinquième  heure.  Ce  serait  là  rélymologie 
du  mot  «  quinte  »  (Marfan).  On  sait  qu'elle  peut  prendre  un  caractère 
véritablement  coqueluchoïde  et  être  suivie  de  l'expulsion  des  aliments. 
Celte  toux  vomitive  est  un  des  facteurs  importants  de  la  déperdition  rapide 
des  forces  chez  certains  tuberculeux. 

A  la  deuxième  période  la  toux  est  humide,  moins  fatigante  pour  le 
malade  et  perd  un  peu  de  son  caractère  pénible.  A  la  période  cavitaire 
nous  retrouvons  les  caractères  que  nous  avons  signalés  dans  les  deux 
dernières  maladies.  C'est  par  une  véritable  vomique  matutinale  que  le 
patient  vide  sa  caverne,  après  le  repos  si  court  des  quelques  heures  de 
répit  de  la  nuit.  Chez  d'autres  phtisiques  la  toux  est  incessante,  conti- 
nuelle, interrompt  le  sommeil  et  ne  présente  pas  le  caractère  de  crise  du 
réveil  que  nous  venons  de  signaler. 

Pour  en  finir  avec  la  toux,  disons  qu'elle  peut  présenter  un  timbre 
différent.  En  laissant  de  côté  les  modifications  très  importantes  de  la  toux 
larjfTîgée,  elle  peut  au  point  de  vue  qui  nous  occupe  être  éteinte  dans  la 
bronchite  diphtérique  ou  dans  la  bronchite  pseudo-membraneuse  chro- 
nique: sonore  et  retentissante  dans  la  trachéo-hronchite  des  grosses 
bronches,  où  elle  prend  le  timbre  de  chaudron  fêlé;  sifflante  chez  les 
asthmatiques  et  dans  la  bronchite  fine.  Mais  en  somme  elle  ne  présente 
jamais  un  caractère  pathognomonique  (coqueluche  à  part)  qui  permette 
d'appliquer  sur  sa  seule  audition  l'étiquette  exacte  de  la  maladie. 


D.  —  EXPECTORATION 

Si  la  toux  en  elle-même  n'a,  comme  on  vient  de  le  voir  dans  le  précé- 
dent chapitre,  qu'une  importance  diagnostique  très  restreinte,  elle  en 
prend  une  capitale  par  les  produits  (lu'elle  amène  à  l'extérieur  et  qu'elle 
présente  à  la  vue  du  médecin,  par  les  crachats. 

Ici,  c'est  la  maladie  elle-même  qui  se  révèle  à  l'observateur  et  souvent 
un  coup  d'œil  jeté  sur  le  crachoir  permet  avant  tout  autre  examen  et 
parfois  même  en  l'absence  de  tout  autre  signe  physique  ou  fonctionnel 
d'asseoir  le  diagnostic  de  l'affection. 


496  SÉMIOLOGIE  DES  VOIES  RESPIRATOIRES. 

Depuis  quelques  années,  cette  importance  s'est  encore  accrue.  A 
Texamen  simple,  à  l'examen  microscopique  de  l'expectoration  s'est  joint 
l'examen  bactériologique.  11  n'est  plus  utile  à  l'heure  actuelle  de  vanter 
son  intérêt,  puisque,  à  lui  seul,  il  élucide  le  doute  qui  persistait  jadif 
dans  la  plupart  des  diagnostics  diiYiciles. 

L'aspect  extérieur  des  crachats  est  très  variable.  Différents  dans  kur 
composition,  ils  le  sont  également  par  leur  mode  d'élimination,  uii  cer- 
tain nombre  d'entre  eux  ont  un  caractère  particulier,  contiennent  des 
éléments  spéciaux.  Toutes  ces  expectorations  méritent  d'être  examinées 
séparément. 

1 .  Les  crachats  vrais  sont  séreux,  muqueux,  séro  ou  muco-punilcnts, 
sanglants  : 

Les  crachats  séreux  véritables  sont  assez  rares.  Constitués  par  on 
liquide  spumeux,  incolore,  ressemblant  assez  bien  à  une  solution  de 
gomme,  ils  se  rencontrent  uniquement  à  l'état  chronique  dans  cette 
variété  de  bronchite  séreuse  arthritique  que  Laënnec  appelait  catarrhe 
pituiteux.  Parfois  très  abondants  et  s'accompagnant  de  toux  quinteuseet 
de  dyspnée  asthmatiforme,  ils  semblent  dus  à  une  hypersécrétion  nerveuse. 

L'expectoration  séro-gommeuse  se  trouve  dans  un  certain  nombre  de 
congestions  aiguës  du  poumon.  On  sait  qu'elle  révèle  souvent  la  conges- 
tion pulmonaire  de  Woillez.  Elle  est  un  des  signes  caractéristiques  de  b 
spléno-pneumonie,  à  forme  pleurétique  de  Grancher.  L'existence  de  celle 
expectoration  sirupeuse  incolore  est  parfois  le  seul  signe  qui  pemelle 
le  diagnostic  au  début.  On  l'a  à  juste  titre  comparée  à  du  sirop  de  gomme 
dont  elle  a  la  consistance  et  l'aspect  extérieur. 

On  peut  faire  rentrer  dans  l'expectoration  séreuse  la  série  si  intéres- 
sante des  cas  A' expectoration  albumineuse  succédant  à  la  thoracentèse. 
On  sait  que  ce  phénomène  se  produit  après  l'évacuation  par  le  Irocart 
d'une  quantité  considérable  du  liquide  pleurétique.  Elle  s'accompagne 
de  phénomènes  asphyxiques  et  de  tendances  syncopales.  Sa  quanlilf 
varie  :  elle  peut  aller  jusqu'à  1  ou  2  litres,  mais  ne  dépasse  pas  ordinai- 
rement quelques  centaines  de  grammes.  Elle  dure  cinq  ou  dix  heures  et 
est  amenée  par  une  toux  quinleusc  et  fatigante;  elle  peut  être  suivie ilo 
mort.  Le  liquide  n'est  pas  franchement  séreux,  il  est  plutôt  séro-muquen^ 
et  strié  de  sang.  Au-dessous  d'une  couche  mousseuse  on  trouve  le  liquiJ<* 
sirupeux  que  nous  venons  de  signaler,  liquide  qui  contient  une  «rranJ»' 
quantité  d'albumine.  Quchpies  crachats  muqueux  occupent  une  couche  | 
profonde.  On  sait  que  ce  phénomène,  sur  le  mécanisme  duquel  on  a  lon;î- 
temps  discuté,  serait  dû  à  la  congestion  brusque  du  poumon  trop  rapide- 
ment décomprimé  soit  par  une  aspiration  trop  prolongée,  soit  par  siiilf 
de  l'usage  d'un  trocart  trop  volumineux  (Dieulafoy). 

Les  crachats  mnqucAix  sont  d'une  interprétation  plus  banale.  Voif 
leurs  caractères  très  bien  exposés  par  Marfan  :  «  Ils  sont  constitués  par 
un  liquide  transparent,  visqueux,  incolore  et  assez  souvent  aérés  clmou^ 
seux.  C'est  une  solution  de  mucine  dissoute  dans  une  grande  quanlilf' 
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d^eau  et  additionnée  de  sels  parmi  lesquels  le  chiorure  de  sodium  tient  lu 
première  place.  En  ajoutant  de  Talcool  ou  de  Tacide  acéti(iue,  la  mucinc 
ae  précipite  en  flocons  ou  en  filaments.  Le  microscope  montre  seulement 
quelques  leucocytes,  des  cellules  cylindriques  ayant  subi  la  transforma- 
tion muqueuse,  et,  si  l'on  ajoute  de  Tacidc  acétique,  des  stries  et  des  gra- 
nulations qui  troublent  le  liquide.  C'est  en  somme  une  sécrétion  particu- 
lière des  glandes  et  des  cellules  de  la  surface  des  bronches  qui  ont  subi 
la  dégénérescence  muqueuse.  J'ai  dit  qu'elle  avait  une  signification 
banale.  C'est  qu'en  efl'et  elle  représente  simplement  l'irritation  bron- 
chique. C'est  donc  dans  la  bronchite  simple,  h  la  première  période,  que 
Ton  trouvera  cette  variété  d'expectoration  dans  toute  sa  pureté.   » 

Mais  si  par  elle-même  elle  autorise  simplement  le  diagnostic  de  bron- 
chite, par  les  éléments  surajoutés  qu'elle  contient,  elle  permet  souvent 
des  distinctions  plus  précieuses. 

Dans  ces  bronchites  d'apparence  simple  mais  à  répétition  qui  mar- 
quent souvent  le  début  de  la  tubeixidose  pulmonaire,  il  est  ordinaire 
de  rencontrer  des  petits  bouchons  purulents  dans  lesquels  le  microscope 
permettra  de  reconnaître  le  bacille  de  Koch. 

C'est  cette  mousse  spumeuse  qui  sert  de  véhicule  aux  produits  bizarr<îs 


% 


Fn;.  78,  —  Spirales  bronchiques  provenant  des  crachais  d'un  asthmatique. 
Grossissement  de  i75  diamèti-es  (d'afirès  Eichorsti. 


rencontrés  chez  les  asthmatiques  et  (|ui  font  la  caractérislicjuc  de  leur 
expectoration  :  à  l'œil  nu  ou  plutôt  à  la  loupe,  on  peut  constater  l'exis- 
tence de  petits  bouchons  opalescents,  secs  et  élastiques,  présentant 
souvent  l'aspect  du  vermicelle  cuit.  Ces  crachats  perlés  de  l^ennec  exa- 
minés au  microscope  montrent  trois  variétés  d'éléments  qui,  sans  être 
absolument  pathognomoniques  de  la  bronchite  asthmati(]ue,  ont  néan- 
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moins  une  réelle  valeur  au  point  de  vue  du  diagnostic.  Ce  sont  d  abord 
les  spirales  de  V asthme  (Leyden,  Ungar,  Curschinann).  Elles  apparaissent 
sous  forme  de  filaments  brillants  entourés  d'une  couche  de  mucine 
(]ui  pourrait  quelquefois  subir  la  dégénérescence  hyaline.  Dans  Tinté- 
rieur  de  ces  spires  et  dans  rcxpectoration  mu- 
queuse, on  trouve  des  cristaux  qui  apparaissent 
surtout  en  grand  nombre  au  moment  des  crises 
d'asthme.  A  côté  d'eux  on  trouve  presque  tou- 
jours des  cellules  particulières,  dites  éosino- 
philes,  que  Ton  rencontre  si  fréquemment  dans 
^^  ^  le  sang  des  leucémiques  et  dont  le  noyau  se 
V"j0^'  colore  par  les  couleurs  acides  d'aniline.  De  la 
,.     ..^      ,  .^     j     '  réunion,  dans  une  expectoration  muqueuse,  de 

Fig.  i9.  —  (.nslaiix  do  Charcol-  ,.    '  .1  •  1  1     • 

Levdcn  dans  les  crachats  d'un  CCS  différents  éléments,  on  peut  a  bon  droil 
m"' ï;;"diamètî;r'"*-  »',■■«'•  '«  diagnostic  de  bronchite  asthmatique  d 
c'est  pourquoi  nous  avons  tenu  à  y  insister. 

On  peut  voir  encore  une  expectoration  muqueuse  dans  des  affections 
pulmonaires  aiguës.  Elle  se  rencontre  parfois  au  début  des  phtisies  gra- 
nuleuses h  forme  typhoïde  ;  au  début  de  la  broncho-pneumonie  où  elle  fêt 
alors  souvent  striée  de  sang,  etc.  Elle  ne  fait  dans  ces  cas  qu^indiquer 
la  participation  de  la  muqueuse  bronchique  à  un  processus  congestif  ou 
inflammatoire  d'une  portion  de  l'appareil  respiratoire. 

Le  crachat  pneumonique  est  en  somme  par  sa  composition  un  cra- 
chat muqueux.  L'eau  et  la  mucine  en  sont  les  éléments  principaux  aux- 
quels se  joignent  des  sels  (le  chlorure  de  sodium  en  forme  la  moitié), 
de  la  graisse  et  de  l'albumine.  Il  contient  de  la  fibrine  que  l'on  peut 
trouver  sous  forme  de  petits  cylindres  ramifiés  constitués  par  l'exsudal 
intra-pulmonairc.  L'as|)eet  de  ces  crachats  est  tellement  spécial  que  leur 
vue  seule  dans  le  crachoir  du  malade  permet  de  faire  le  diagnostic.  L'en- 
fant et  le  vieillard  ne  crachant  pas  ou  crachant  peu,  c'est  chez  l'adulte 
(|u'il  faut  en  étudier  les  caractères. 

Le  principal  est  la  viscosité,  elle  est  telle  que  le  crachat  pneunionique 
pendant  toute  la  première  et  la  deuxième  période  de  la  maladie  adhère 
au  fond  du  vase  qui  peut  être  renversé  complètement  sans  qu'il  s'en 
détache.  Sa  coloration  est  variable  suivant  le  degré  de  congestion  qui 
accompagne  la  pneumonie;  la  couleur  type  est  celle  du  jus  d'abricot, 
mais  elle  peut  être  ou  plus  pâle  ou  plus  foncée.  Dans  ce  dernier  cas,  elle 
|)eut  devenir  rouillée,  et  prendre  la  teinle  rouge  brique. 

Quand  l'exsudat  commence  à  se  liquéfier,  l'expectoi-ation  pneuinonique 
se  rapproche  de  celle  de  la  bronchite  avec  une  plus  grande  quantité  de 
graisse. 

Dans  les  cas  de  mauvais  augure,  elle  prend  la  teinte  chocolat  ouju> 
de  réglisse. 

An  microscope,  on  constate  l'existence  de  mucus,  de  globules  sanguins 
et  les  petits  moules  bronchiques  que  Ton  ne  pourrait  voir  à  l'œil  nu.  On 
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rouve  également  des  cellules  épithéliales;  nous  étudierons  plus  loin  les 
«^sultats  des  recherches  bactériologiques. 

U expectoration  muco-purulente  se  rencontre  bien  plus  fréquemment 
[ue  l'expectoration  muqueuse  simple.  A  Tœil  nu,  elle  se  présente  sous 
leux  aspects  différents  :  tantôt  c'est  un  liquide  d'aspect  uniforme  formé 
le  mucus  et  de  pus  mélangé  intimement  et  d'une  coloration  jaunâtre  ou 
aune  verdàtre;  tantôt  les  amas  purulents  plus  ou  moins  considérables 
lagent  isolés  dans  le  mucus  spumeux  qui  les  accompagne.  Examinés  au 
nicroscope,  ils  présentent  comme  les  précédents  des  cellules  cylin- 
Iriques,  mais  ils  sont  remarquables  par  la  grande  quantité  de  globules 
le  pus  que  Ton  trouve  sous  le  champ  de  Tinstrument. 

Les  crachats  muco-purulents  d'aspect  uniforme  se  rencontrent  presque 
exclusivement  dans  la  deuxième  période  de  la  bronchite,  alors  que 
'expectoration  s'épaissit  et  que  la  maladie  passe  à  la  période  de  coction 
;t  dans  une  autre  affection  bien  différente  en  gravité  dans  la  tuberculose 
ligue  pneumonique,  la  pneumonie  caséeuse,  à  sa  première  période. 
Mais  dans  ce  cas  où  les  signes  stéthoscopiques  permettraient  de  faire  le 
Jiafoiostic,  les  crachats  jaunâtres,  muco-purulents  sont  ordinairement 
striés  de  sang. 

Les  crachats  muco-purulents  dans  lesquels  le  pus  est  séparé  sous 
forme  de  pelotons  et  de  petites  plaques  isolées  sont  très  fréquents.  Mais 
ils  ne  se  rencontrent  guère  que  dans  les  affections  chroniques.  C'est  le 
lype  de  ce  crachat  qui  fait  reconnaître  souvent  à  première  vue  la  bron- 
chite chronique  et  la  tuberculose  pulmonaire  h  sa  deuxième  période. 

Dans  la  bronchite  chronique,  l'expectoration  peut  rester  muco-puru- 
Icnte  pendant  un  temps  fort  long.  Elle  ne  devient  guère  francheni(»nt 
purulente  que  dans  des  cas  très  anciens  ou  quand  il  existe  de  la  dilatation 
bronchique  bien  établie.  L'expectoration  se  fait  surtout  le  matin.  Tantôt 
il  y  a  prédominance  des  crachats  purulents,  tantôt  il  y  a  une  masse  mous- 
seuse très  considérable.  Les  poussées  bronchitiques  chez  les  emphyséma- 
teux ou  chez  les  cardiaques,  ont  surtout  ce  dernier  caractère.  Notons 
que  dans  ce  cas  particulier,  il  y  a  souvent  des  stries  sanglantes  dans 
les  crachats  et  le  microscope  y  révèle  des  globules  rouges  faciles  à 
reconnaître  et  des  «  cellules  cardiaques  »  chargées  de  pigment.  Mais 
l'expectoration  muco-purulente  peut  encore  renfermer  d'autres  c()r|)s 
étrangers  qui  permettent  de  reconnaître  son  origine  et  qui  ont  par 
conséquent  une  importance  pathognomonique  au  point  de  vue  du  dia- 
gnostic. 

Il  existe  en  effet  dans  les  pneumokonioses  une  bronchite  a  expectoration 
muco-purulente  dans  laquelle  Tœil  nu  souvent,  le  microscope  presque 
toujours,  permettra  de  reconnaître  les  parcelles  des  poussières  inhalées 
habituellement. 

Le  crachat  noir  de  Vanthracose  est  bien  connu.  C'est  le  signe  clas- 
sique qui  montre  que  le  poussier  de  charbon  s'est  attaché  à  l'homme.  Le 
microscope  permet  d'y  reconnaître  les  fragments  de  poussier  charbonneux 
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et  quelquefois  on  peut  y  reconnaître  certaines  dispositions  du  végétal 
carbonisé  (grandes  cellules  fusifonnes  des  conifères  (Traube). 

La  chalicose,  qui  ne  se  reconnaît  pas  par  la  couleur  particulière  des 
crachats,  peut  être  reconnue  d'abord  par  la  sensation  particulière  que 
donne  Texpectoralion  au  malade.  Il  sent  parfois  les  particules  de  silice 
gratter  et  déchirer  le  gosier  au  passage.  Le  microscope  permet  d'y  recon- 
nyîlre  les  corps  étrangers  (silice  ou  fragments  d'acier,  tailleurs  de  pierre, 
aiguiseurs,  piqueurs  de  meules). 

La  sidérose  que  Texpectoration  |)ermet  de  reconnaître  donne  lieui 
des  crachats  rouges,  dus,  comme  le  prouve  Texamen  microscopique,  à  des 
poussières  d'oxyde  rouge  de  fer.  La  profession  du  malade  (miroitier, 
batteur  d'or  ou  polisseur  de  glace)  aurait  pu  d'ailleurs  mettre  surlaroie 
du  diagnostic. 

L'expectoration  muco-purulente  est,  avons-nous  dit,  le  type  ordinaire 
des  crachais  des  phtisiques  à  la  deuxième  période.  A  ce  luoinenl,  b 
desti'uction  pulmonaire  en  cours  n'a  pas  encore  créé  les  vastes  surfaces 
ulcérées  qui  donneront  les  crachats  purulents  pui-s,  et  il  se  forme  dans  le 
crachoir  un  mélange  de  mucus  et  de  pus  très  caractéristique.  D'abord 
isolé  sous  forme  de  masses  de  petit  volume  à  mesure  que  le  ramol- 
lissement s'accentue,  le  pus  devient  plus  abondant.  Il  forme  des  pla- 
quettes assez  larges  nageant  dans  le  liquide  muqueux  {crachats  nun- 
îiiulaircs).  Certes,  cette  variété  de  crachats  n'est  pas  pathognoinonique. 
Nous  avons  actuellement  dans  l'examen  bactériologique  un  meilleur  élé- 
ment diagnostic.  Un  peut  la  rencontrer  dans  la  dilatation  bronchique  et 
à  la  fin  de  la  bronchite  grippale.  Toutefois,  Texamen  microscopique  des 
crachats  tuberculeux  présente  des  caractères  tels  qu'il  permettra  de  les 
leconnaitre  de  ces  deux  derniers.  En  dehors  des  éléments  du  pus  et  des 
cellules  épithéliales  déformées  que  nous  y  avons  signalées,  l'inshnimenl 
montrera  un  des  indices  classiques  de  la  destruction  du  parenchyme  pul- 
monaire, les  fibres  élastiques.  Ce  sont  en  effet  les  seuls  éléments  per- 
sistants que  Ton  puisse  retrouver  dans  cette  fonte  purulente  qu'enlraine 
la  bacillose.  On  les  reconnaît  à  leur  aspect  sinueux  et  en  vrille,  à  leur 
résistance  à  l'acide  acéti(|ue  et  à  ceitains  procédés  de  coloration  bien 
ex|)osés  par  Marfaii  et  que  nous  ne  pouvons  répéter  ici.  Comme  en 
dehors  de  la  tubeiculose  on  ne  rencontre  guère  les  fibres  élastiques  que 
dans  la  gangrène  pulmonaire  de  marche  et  d'allure  très  diflërenles;  ce 
siguiî  est  très  caractéristique.  Kniin  l'analyse  chimique  même  de  ces 
crachats  donne  des  résultats  très  particuliers.  11  existe  une  quantité  con- 
sidérable de  matières  minérales.  Les  phosphates  et  les  chlorures  y  sont 
vn  presque  autant  d'abondance  (|ue  dans  les  urines  (Daremberg)  et  con- 
tribuent à  amener  une  grande  déperdition  de  forces;  Marfan  et  Roger) 
ont  trouvé  une  proportion  notable  de  peptone. 

En  dehors  des  bronchites  pures  ou  symptomatiques,  de  la  bacilios* 
chronicpie  à  la  période  de  rauiollissement,  on  peut  encore  trouver  uo^ 
ex|)ectoralion   nmco-purulente    dans   la   syphilis  scléro-gommeuse  du 
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oumon.  Celle-ci  peut  présenter  un  caractère  spécial  quand  une  ^oinnie 
ô'ouvrc  dans  les  bronches  (Cube,  de  Menton)  ;  on  trouve  alorsdans  IVxpec- 
toration  des  masses  rondes  ou  ovales  grosses  comme  un  pois,  constituées 
par  un  tissu  blanchâtre.  Au  microscope  ces  masses  représentent  du  tissu 
pulmonaire  infiltré  de  cellules  rondos  et  traversées  par  des  vaisseaux 
altérés  (Marfan). 

Dans  certaines  expectorations  niuco-purulentes,  on  peut  trouver  dos 
amas  de  cellules  épithélioïdes  altérées  contenant  parfois  du  pigment 
inélanique  qui  permettent  de  faire  le  diagnostic  d'épithélioina  rhi 
poumon  (Davies,  Ménétrier). 

Les  crachats  purulents  forment  au  fond  du  récipient  une  couche  plus 
ou  moins  épaisse  d'un  liquide  verdàtre,  parfois  strié  de  sang,  d'une  odeur 
fadasse  et  tout  à  fait  analogue  comme  aspect  au  pus  des  abcès.  Si  on  place 
le  contenu  dans  un  verre  et  qu'on  examine  au  microscope  la  couche  infé- 
rieure après  un  temps  de  repos  qui  a  séparé  le  plasma  purulent  de  la 
petite  quantité  de  liquide  qui  Taccompagne,  on  voit  (ju'il  est  uniquement 
constitué  par  des  globules  de  pus,  dans  le  cracliat  purulent  type  tout  nu 
moins. 

Le  crachat  purulent  s'observe  dans  un  assez  grand  nombre  de  cas.  Il 
indique  la  période  ultime  de  quel(|uos  bronchites  aiguës.  Il  est  particu- 
lièrement ordinaire  dans  la  bronchite  (jrippale.  Mais  c'est  dans  les  aHec- 
tions  chroni(|ues  des  bronches  et  du  poumon,  que,  par  son  abondance,  sa 
permanence  et  son  mode  d'élimination,  il  prend  une  importance  capitale. 

Il  est  une  affection  que  ce  mode  d'oxpoctoration  suffit  parfois  à  rocon- 
nnitre  et  qui  montre  le  type  des  crachats  purulents  vrais.  C'est  la  dilata- 
tion bronchique.  Dans  cette  maladie,  l'expulsion  des  matières  purulentes 
86  fait  par  un  mode  particulier.  Le  patient  vide  sa  dilatation  bronchi(|ue 
le  matin,  parfois  après  un  séjour  dans  une  certaine  position  quand  la 
bronchectasie  est  limitée.  Pris  alors  d'une  toux  quinteuse,  il  expectore  soit 
un  à  un,  soit  d'un  seul  coup  par  une  véritable  «  vomicpie  bronchique  », 
une  masse  de  crachats  puriformes  cpii  viennent  s'accumuler  dans  son 
crachoir.  Il  peut  en  rendre  ainsi  on  une  ou  plusieurs  fois  (pielques 
centaines  de  grammes,  parfois  un  demi-litre  dans  la  journée.  Si  on 
recueille  et  qu'on  laisse  déposer  le  liquide  ainsi  expulsé  on  constate  qu'il 
se  décompose  en  plusieurs  couches.  Les  premières  spumeuses  nuupieuses 
(car  il  est  impossible  qu'il  n'y  ait  pas  une  certaine  quantité  de  mucus 
contenant  en  suspension  des  flocons  purulents)  n'ont  rien  que  de  banal. 
La  couche  profonde  au  contraire  contient  des  globules  de  pus  enabondance 
et  des  micro-organismes  variés  parmi  los(|uels  le  leptothrix  pulmonalis 
et  autres  parasites  cpie  nous  examinerons  plus  loin.  Cette  expectoration, 
quand  elle  se  produit  ainsi,  est  très  caractéristique.  Elle  peut  subir  des 
modifications  d'odeur  et  d'apparence  qui  indiquent  quelque  complication 
et  qui  les  fait  rentrer  dans  la  classe  d'expectoration  qui  suivra  celle-ci. 

Un  peu  différente  d'aspect  est  l'élimination  des  crachats  purulents  dans 
la  tuberculose  pulmonaire  chronique.  Pendant  tout  le  temps  du  ramol- 
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Iiss(;ment  du  parenchyme  pulmonaire,  les  crachats  se  préscntenl  unàoo. 
sauf  le  matin  où  ils  sont  expulsés  en  plus  grande  abondance.  A  ce  moment 
ils  offrent  encore  le  caractère  des  crachats  nummulaires  que  nous  a?0Qs 
exposé  dans  le  précédent  paragraphe.  Plus  tard,  quand  l'excavation  bacil- 
laire s'est  produite,  sa  vaste  surface  suppurante  donne  lieu  à  une  expecto- 
ration qui  se  rapproche  de  celle  de  la  bronchectasie.  Les  malades  quioot 
rempli  leur  caverne  pendant  la  nuit,  la  vident  le  malin  pendant  celle 
période  quinteuse  des  premières  heures.  Ils  peuvent  le  faire  de  mm 
dans  la  journée  en  se  plaçant  sur  le  côté  opposé  à  leur  caverne.  On  aun 
donc  ici  encore  une  fausse  vomiquc,  «  vomique  pulmonaire  •  celle-là.  qui 
pourrait  en  imposer  si  Ton  n'avait  d'autres  éléments  de  diagnostic. 
L'examen  microscopique  des  crachats  montrera  cet  élément  précieux,  la 
libre  élastique,  indice  de  destruction  du  parenchyme  pulmonaire  relégué 
au  second  plan  par  la  constatation  facile  du  bacille  de  Koch. 

Nous  rapprochons  de  cette  expectoration  celle  de  même  nature  qui  se 
produit  à  la  fm  de  la  pneumonie  caséeusCy  alors  que  la  fonte  du  paren- 
chyme pulmonaire  tend  à  la  formation  de  la  caverne  à  laquelle  elle  aboutit 
souvent. 

Enfin  l'expectoration  de  la  pneumonie  lobaire  peut  dans  quelques 
circonstances  devenir  purulente.  Sans  parler  de  la  terminaison  possible 
mais  exceptionnelle  de  la  maladie  par  un  abcès  (Laennec,  Spillraan  et 
Haushalter),  dû  à  des  infections  secondaires  (Netler),  les  crachats  en  c» 
d'hépatisation  grise  deviennent  puriformes,  mais  ordinairement  mélangés 
de  sang  altéré;  ils  prennent  une  coloration  brun  sale,  jus  de  pruneaoi 
d'un  très  fâcheux  pronostic. 

2.  Vomiques  pleurales.  —  Dans  un  certain  nombre  de  cas,  la  matière 
purulente  au  lieu  de  se  produire  crachat  par  crachat  est  expulsée  en 
grande  (piantité  d'un  seul  coup  par  un  véritid)le  effort  de  voraissenienl; 
on  sent  qu'une  collection  purulente  vient  de  se  faire  jour  dans  une 
bronche  et  est  ainsi  expulsée  au  dehors.  C'est  qu'en  effet  le  type  clinique 
de  ces  vomiques,  suivant  l'expression  consacrée,  est  constitué  par  I  éva- 
cuation d'une  pleurésie  purulente  soit  générale,  soit  partielle,  à  travers  le 
poumon  dans  la  bronche  voisine. 

Toutes  les  pleurésies  purulentes  ne  donnent  pas  lieu  à  celte  issue  rela- 
tivement favorable  de  la  maladie.  La  pleurésie  purulente  tuberculeuse 
présente  exceptionnellement  cette  terminaison.  Les  pleurésies  à  streplo- 
co(|ues  ont  une  tendance  plus  grande  à  linir  ainsi,  de  même  que  les  épan- 
chements  à  staphylococpies,  mais  le  type  pleurétiijue  dont  cette  termi- 
naison est  un  mode  fréquent  est  celui  dû  au  pneumocoque.  Il  mérite  de 
nous  arrêter  un  instant.  Gerhardt,  Nelter  ont  appelé  l'attention  surcelU 
évacuation  du  liquide  pneuinococcique  par  les  bronches.  Les  statistique 
générales  réunies  par  iNetter,  lui  donnent  cette  solution  dans  26,2  pou 
100  des  cas.  Sa  statistique  personnelle  lui  donne  41  pour  100.  C'est  ur 
proportion  de  près  de  moitié. 
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Leii  phênornciit's  4  liiVL<|Lirs  ijui  accQm|>ajfncnl  icMt:^  |K*rftïiaUoti  con- 

lient  dan^  un  accès  froppre^îîiian  suivit;  mm  crise  iltmlourt'usi'  inleiî^r 
siiivie  d»  rt*ji*t  pïn"  uii  vïïmi  seinlilal^lc  a  un  vomissemmil  tl'iiiie  quant Itc 
b  ou  main^  con^idth^ahlc  île  liquide  Vîiriîiul  de  t}{){\  ^viimme'^  à  *2  et 
3  Utn^s,  Lo  [His,  eiïuil  Hiiiuiù  i|Li'i]  s'a^rii  [rmi  cpatiehenienl  à  pneiunu* 
coquets*  est  ordiu;iirTiueut  bien  lié,  verdîUre,  éjiais,  pi'ésiHjlant  touteï^  li»s 
irptH'es  tlii  |)us  dit  de  buiiue  nntun^  Cette  v(niji(|ue  pleurale  est  si 
téristiqiie  qu'elle  esl  uu  des  êléuients  pïwieux  et  ftmdauientimx 
pour  le  diîigiKîslie  retrospeetii' de  ralVeelioiu  Le  uiouïenL  d'appu-ilion  de 
h  voiiiique  es!  la  liu  de  la  troisième  ou  de  la  quatrièuie  semaine  de  la 
îmiWie.  La  vtïuiique  peut  se  reproduire  peudarit  [dus  ou  moins  lonfç* 
lemps*  dans  ce  cas  elle  peut  aller  eu  diminua  ni  de  i|uruUité  et  la  guérison 
^  ftiit  a[îrèîi  |>lusii*urs  seujaîiies,  I>es  malades  plus  heureux  i^ruc rissent 
aprés  une  seule  évacuation,  car  la  vamiipje  ne  laisse  pas  latalernent  à  sa 
suite  un  pneumothorax,  Louvertnrc  étant  tlisposée  de  telle  sorte  qu'elle 
««permet  pus  le  [>assajTcde  lair  rlaus  la  plèvre.  Celuî-ci  peut,  au  contraire, 
se  faire  dans  un  certain  nuirjLre  de  cas,  e(  li!  patient  est  exposé  à  tous  les 
flan|(nfs  du  pyo-pneumuthorax. 

Ibns  les  pieiartiies  iturttfi'iifes  enhfntéen  ou  [laitiidles.  la  vtîmiijue  est 
parure  mi  des  modes  de  teiiuijiaison  heureux  de  la  maladie.  Le  fait  est 
»urt(ait  vrai  pour  ces  pleurésies  inter loba  ires  dont  elle  constitue  un 
tlénnuement  provitlentiel  et  henreuseim*ut  freq  uenL  La  quîmtité  de 
liquide  évacué  est  nécessairement  juoins  considéralile  dans  tous  ces  cas, 
Je  piieuuiothocax  partiel  en  t%4t  la  conséquence  plus  fi^écpicnte,  sauf  pour 
't^siiiterloliaires* 

Le  diagnostic  de  ces  vomitpiea  doit  être  lait  avec  cerlaineft  terminaisons 
delapueumonie  paraLccs,  et  dans  les  iidlinrirnattons  siqqiuratjves  rpii  sont 
dues  a  une  iid'eclion  générale  de  rorjîanisnie  et  qui  peuvent  avoir  leur 
ié^^e  dans  le  poumon  coumui  dans  t(mt  autre  visrère.  Ces  deui  variétés 
peuvent  être  rafqirocliées  Tune  de  Taulre,  cai"  les  sn(qun'ations  secondaires 
de  ta  pueumiMiie  sont  lonction  le  plus  souvi'ul  des  microbes  pyogènea  et 
Iftoo  du  pneumocoque.  Cette  vomhpte  putmonaire  est  constituée  \mr 
rexptdsion  d'ime  masse  purulente  luen  moins  abitndante  que  celle  qui 

t vient  de  la  plèvre*  Elle  ne  se  reproduit  pas  sous  l'orme  de  vumique  mais 
le  continue  [lar  une  expectoration  pnrideule  I  mua  te. 
LVvpulsifiii  ilu  liquide  purulent  des  plcurèsit-s  jiartielles  et  enkystées 
M  quelquel'ois  dinicile,  éUmt  doiuiés  les  signes  cavitalres  qu  elle  laisse  à 
eur  suite»  à  distinguer  des  cavernes  pultuonaires  ou  des  dilatations  bron- 
chiques. Nous  monlreron»  plus  loin  les  sigïics  ordinaires  des  pneumo- 
ihurax  |Mjtiels. 

H    5*  Expectoration  putride.  —  (ihez  quelques  malades,  les  crachats  et, 

Hious   pouil'ions    iijouti^r,    h*   sujet    lui-même    présentent    un    caractère 

Hionveau,  une  l'élidité  plus  on  moins  marquée  qui  frappe  de  auite  Tob- 

servatcur.  Celle  transfonuation  odorante  se  rencontre  secondairement 


K 


riot 


SÉMIOLOGIE  DES  VOIES  RESPiEATOîaES. 


diiiiâ  ini  ecrlain  iiojulire  (rîi(Tf*ftîoiiJ^,  iniiis  hs  e^is  où  elk»  coii^slin;  un 
î^yiii[vtùjne  L'ssrnliot,  [uHJveiit  so  réduire  à  trois  principaux  que  ntiu>alUif. 
examiner  successivement  ; 

1**  OiK'UiiiePoiiî  on  voit  survenir  chez  ilcs  bronchitiques  ehnnin|ut'5  nu 
(les  dilates  ljroiichii|ues  une  fétidité  de  Thaleinn  et  des  enictialî^ ;rfi;î*«^ 
gère.  Due  h  la  découi position  des  sécrétions  hroncliicgneâ  retenut^  |HH]f 
une  raison  <|nelconi]uc  d^nis  une  parité  du  .s\slèHJè  rici'ien  ou  d;iih  urk 
dilol;ilion  broncliique,  elle  dispaniil  au  liout  dt;  pu  de  jours  apivs  livuir 
donné  lieu  à  luie  expectoration  de  moins  en  moins  odoronte.  C\m  m* 
Uims  snjelî^,  cet  accident  peutserQ|>roduîre  de  temps  en  temps  et  mt'rilr'r 
le  nom  de  bronchid'  pulrlde  à  la  ujaladie,  —  rijoutons  <pie.  If  plm 
souvent,  ce  qu'on  a  appelé  la  bronchite  putride  est  du  à  de  la  |^H',wh' 
des  bronches,  —  I/aspect  de  ces  crachats  putrides  simples  se  rdppnHtif 
{les  ciuchats  purulents.  L'examen  microscopitjue  y  révèle  sculenn'iil  ib 
crtsUmx  d'acide  gras,  deleueine  et  de  tyrosine. 

L'haleine  et  les  crachats  dans  ces  cas  simples  ont  plutôt  une  odewlàè 
et  acide  que  de  jîourriture  vraie  jGnsolle)* 

"2"  Dans  luie  antre  raléj^orie  de  laits,  la  fétidité  des  crachats  devient  un 
[ihénoincne  pennanrnt  dans  les  bronchites  chroniques  mj  cbeï  If  vlil* 
bronehiriue.  L'odeur  est  quelquefois  aussi  repoussante  que  rUmsbg^n' 

^^réne  putmonaitr  \m\ 
mais  l'aspect  de  l'evp- 
tniïition  eneât  dilTm^nl: 
de  verilàtre  (*t  îmivk' 
I rient  purulente  quâ^ 
était  au|)araviiut,  elledi^ 
vient  i^risàtre,  tlt^  mu* 
vais  aspect.  Le  •^in^A- 
téré  qui  ^'y  reiioititr*" 
ipielquefois  ou  \w(\k 
quanlilé  lui  doua*'  \w^ 
eoloi-ation  vineuse.  Ilc^l 
important  de  LiisjkTili' 
pi>se  r  Te  X  pe  et  o  ra  l  io  inbi 
un  verre  a  expérien^^i^ 
Elle  se  sépare  le  pbn* 
diuairement  eu  troi^o 
ebes  :  la  première.  coH** 
|ïosée  dun  liquide  sp^*' 
meux,  et  Li  deuxième*' 
d'un  liquide  verdàtre*  u'ont  pas  grande  iuq>ortanee.  Mais  sî  Ton  examim*  ^^ 
troisième  eomi>osée  d'une  couche  purulente  on  peut  y  voir  à  preniiê**" 
vue  de  petits  houelions,  dits  bouchons  de  DliUkh  qui,  loi^qu'on  l*^ 
écrase  après  en  avoir  réuni  quelques-uns,  réfiandent  une  odeur  infect-^ 
Si  on  examine  ces  bouchons  au  microscopCi  ou  constate,  camiu 


bj^ticLik'  putride  (l^yden). 
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cas  précédent,  mais  en  plus  grand  nombre,  des  aiguilles  de  lyrosine  et  des 
boules  de  leucine  et  des  cristaux  variés  d'acides  gras.  Au  point  de  vue 
chimique  et  de  l'odeur,  on  y  a  rencontré  de  Tacide  butyrique  (Peacock), 
de  l'acide  valérique  (Jaffé)  et  un  ferment  analogue  à  la  trypsine  (Filehne 
et  Solntnikow). 

Au  point  de  vue  parasitaire,  en  dehors  des  micro-organismes  qui  se 
rencontrent  dans  toutes  les  bronchites,  on  trouve  le  leplothrix pulmonalis 
sous  forme  de  grandes  gerbes. 

Quand  ces  caractères  de  l'expectoration  restent  permanents  ou  se 
reproduisent  après  traitcîmcnt,  on  peut  porter  le  diagnostic  de  gangrène 
des  bronclieSy  décrite  par  Briquet,  Lasègue  {gangrène  curable  des 
poumons)  et  Traube.  Mais  celle-ci  peut  se  rencontrer  encore  conmio 
phénomène  secondaire  dans  toutes  les  aflections  chroniques  des  bronches. 
Nous  avons  signalé  son  terrain  le  plus  propice,  la  dilatation  bronchique. 
On  peut  encore  la  rencontrer  chez  les  tuberculeux,  où  le  diagnostic 
devient  alors  très  épineux. 

Dans  quelques  cas,  surtout  chez  les  dilatés,  on  peut  voir  apparaître  dans 
les  crachats  des  éléments  qui  indiquent  que  le  parenchyme  pulmonaire 
lui-même  a  été  touché.  11  y  a  alors  une  gangrène  pulmonaire  juxta-bron- 
chiquc  qui  n'a  pas  la  gravité  de  la  gangrène  pulmonaire  vraie  dont  nous 
allons  étudier  l'expectoration. 

3"  La  plus  intéressante  à  étudier  de  ces  expectorations  fétides  se  pré- 
sente sous  l'aspect  suivant.  Les  crachats  sont  de  couleur  variable, 
verdâtres  ou  grisâtres,  ils  sont  souvent  striés  de  sang  altéré  et  présentent 
Taspect  lie  de  vin.  Cette  teinte  qui  était  exceptionnelle  dans  la  forme 
précédente  et  habituelle  ici,  montre  que  l'organe  en  déliquium  est  plus 
vasculairc.  La  quantité  expectorée  est  de  plusieurs  centaines  de  grammes 
par  jour,  elle  peut  être  intermittente  suivant  le  côté  sur  lequel  se  couche 
le  malade. 

Ici,  comme  dans  le  cas  précédent,  il  faut  suivre  le  conseil  de  Traube 
et  laisser  déposer  la  masse  dans  un  verre.  Si,  laissant  de  côté  les  deux 
premières  couches  spumeuses  et  liquides,  on  se  borne  à  examiner  la 
dernière  couche  grumeleuse,  nous  y  trouverons  tous  les  éléments  que 
nous  avons  signalés  tout  a  l'heure  au  point  de  vue  physique  (aiguilles 
d'acides  gras,  leptothrix,  etc.)  et  au  point  de  vue  chimique  (acides 
variés  odorants).  Mais  de  plus  nous  y  trouverons,  malgré  l'opinion  de 
Traube  combattue  par  nombre  d'auteurs  compétents,  des  fibres  élas- 
tiques et  surtout  de  petits  lambeaux  noirâtres,  grâce  au  pigment  qui 
les  infiltre  et  dans  lesquels  il  est  facile  de  reconnaître  des  fragments 
du  parenchyme  pulmonaire  altéré.  Quand  l'expectoration  se  présente 
ainsi  et  quand  la  notion  du  début  montre  la  brusquerie  des  acci- 
dents et  l'intensité  du  point  de  côté,  le  diagnostic  de  gangrène  pul- 
monaire s'impose,  pour  ainsi  dire,  sur  le  seul  examen  du  crachoir  du 
malade,  montrant  ainsi  l'importance  en  sémiotique  de  cet  élément  d'in- 
vestigation. 
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i.  Expectoration  de  nature  particulière.  —Il  est  un  certain  wmxkr 
iVv\\Wi:Uwi\ïums{\m  pur  leur  îtsfUTt  H  lonr  iiîihirr  piTHiettciit  ua  ilirt^Mioslu' 
|KTS(|ik*  uiÉïiJiMliaL  mais  qui  iir  jHniVi'tit  iTiitr<*r  dîiu^  If  rjiihr  <|uennu> 
venons  de  tlèvelop|ier*  Leur  partit^  pririciiiaie  est  formée  jMir  do  veriiuhW'^ 
rorps  êlrun^fêrs  dont  IV-MUNL-n  e.st  ordinairement  WuïIq  si  Ton  a  pu  mût*'- 
lois  errer  soi*  leur  vériiiiide  eonipi»sitioii. 

Expeeltiration  pseudo-memifraupu^e^  —  Erï  preinîère  ligne  eomm^' 
intnrct  l;ojt  an  jyoint  dp  vue  Iristnriqne  iiii'au  point  de  vue  etïtdt**ii<[iie  i  * 
tant  niii^M*r  n-s  l'xpi^Liitrntiinis  ijonilirt-s  qo  iooene  In  bronchih'  p$odi>- — 


liii.  ^1 


(P,  tucnvClimiitiîctfvnliTe/. 


membranetise.  Quelle  (]u*en  soit  la  mituie,  la  fausse  nienibranc  seprémib 
sous  fonne  il'iui  munie  de  l<Migueur  variable  suit   enuix.   soit  pldii  H 
présente  les  divisions  eorn^spondant  anx  canaux  bionelii4|ni*s  dûtil  A 
provient,  Li-  plus  ordinaîreniont  elle  se  termine  j»ar  une  fonue  ehe%elui' 
qui  It'urdoiuiL'  rasjït'ft  d'uue  rM«"îiR'. 

Exaujint>  à  IVeil  ini  vï  an  unLivisrît|Ms  les  exsudais  i^k^  prt'sentenl  sen> 
ik's  aspectî^  variables  i|ui  pennetlenl  de  reconnaître  leur  origine  : 

1''  A  l'état  aif^m  :  on  peut  voir  aj»parîJÎtro  les  uuudes  brnnelii4|nes   i 
la  diphlàii*.  C'est  la  le  cas  k  plus  riéqucnt.  Le  dia*^nostie  eu  est  m-- 
ordiuaiieinenl  (iKÙle,  C'est  eu  elVel  ronmntivenientà  ladiplitêne  liiryugéi 
Huceédant  elle-même  ou   non  a  la   dipbtéiii»  ainygdalienne.   qu'on   fmt 
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ii[i(iiii'uîti'e  rexpectoration  ti|W*ciulr,  mv  1»  tliplUL^rio  ln'onchîque  prituitivc 
i'$[  rxci'|itiojiiu-llo>  Elli*  est  consliluPL'  [lur  ni)  oxsiifl;it  [il su  11%  soiivt'Ut  Cîinà- 
lrciil(\  aïiiïpost*  \m  iiiirniscnjîi'  de  (îl*rinr  coiileiiiiiil  (hins  s<*s  iiku lies  des 
cdlife  cpîlhèljale^  :  la  (ïri'^ence  du  biieille  tle  La' Hier  lèverait  tous  le^ 
douks  îi'il  PU  suhsislajt.  La  laiistalation  de  vvs  iuuides  nvaiit  on  au 
moinuiil  dt'  la  traclu'utoinie  dauî*  les  iiialièirs  it jetées  par  reuranl,  a  an 
puiiïl  (Ir  vue  prouDstit'  une  iruporiaim'  eajijUile  et  [HTsageail  iliiii  avenir 
eururt'  )*ieu  plus^  snjulMT  aiitrel'oi:^  ()u*aujrHinrhiii, 

him^  un  tout  autre  ordre  de  LiiLs  il  laut  rati*^^rr  les  moules  broiiehiipies 
r#*nc(>ntrêî^  dans  eertidnes  f'oi'nies  de  piieinuoiiie  :  nous  avons  déjà  men- 
f  if  inné  dans  tes  eraehiits  pneu  niouiq  nés,  re\.isteuee  île   [lelits  rra^ttjenls 
'iîirineus.  Diuis  la  piwumonif*  mamirr  tle  Granvkei\  Texsudat  a  reuijdi 
■di^  divisions  bnKieliitpies  et   même  les  ;^ russes   hrt^n elles,  Uuarid   il   est 
Hb-Tcpulsé  ou  voit  a|*paraitre  li^s  moules,  pleins  eette  t'ois,  de  ces  canaux.  Ils 
^*»al  plus  jannes  qne  ceux  de  la  diphtérie,  uiaiïïsontemimie  eux  coiislilués 
Mr  de  la  (ibrîne.  On  y  reneontrej'a  des  leneoeytes  eu  ass(>z  i^^i'aiid  Jionibre  : 
iiUiled  ajouter  *^ue  le  pneuinoeoqne  s'y  trouvera  en  quantité  e(jjisidéral>le, 
A  côté  de  ces  tm  types  ou  a  (m  reuconlrer  des  moules  hronehii|nes  dans 
I  rariole*  Marfan  cite  im  eas  de  Gnlder  quî^  dans  un  érysipèle  grav(%  vit 
malade  cracher  nn  exsudai  broueliique  contenant  le  champignon  du 
nu^uel.  En  lin  on  a  pu  en  constater  dans  des  l'ormes  inltTlieuseâ  mal 
It'tcrminées  dues.   Lieu  [*rol»ablement,  a  une    infeetiou   slreplneoecii|ue* 
^Vtamejl  Lactéri4dti>{iipie  deies  exsiolats,  r|ni  doit  limjours  être  pratiquét 
iTii  lurbituellement  le  diagnostic* 
^2*"  Il  est  une  atVeclion  chronique  des  bronches  à  lai]nellc  le  noui  de 
.  Lucaîi-CliaîU|uonnièn%  qui  Ta  si  bien  tlécriti%  a  été  toujours  et  juste- 
meut  accolé,  ipii  a  pour  caraetére  spécial  vnw.  expectoi'ation  composée  de 
tiles  broucliiqnes,  (IV'st  la  hnmrhife  pset^fhMUvmbrftneuw  chronique, 
lusses  uieudM*anessontde  longueur  variable,  fiarlois  très  courtes*,  elles 
[peuvent  atteindre  dix  centiinétn*s  de  bm^-neui".  Leur  coideur  est  blancbatre 
et  leur  forme  rap|ielle  exaetemenl  le  ty(ie  rpie  nous  avuns  décrit  en  com- 
mençant et  qne  ré(>réseute  la  tij^ure  |*réçédente.  lï'mu^  orij^ine  encore 
ubî?*cure,  se  reconnaissant  fucileuient,  très  rare  d  ailleurs,  la  brnnchile 
pseudo-membraneuse   na  pas   une  composition  unique  de  ses  i  no  ides  : 
Umtùt  (deins,  tantôt  canalictdés,  ilssoutiu'diuaireuient  composés  de  umcus 
épais  et  d'albumine  coagulée  (Gauchcrj,  Mais  Caussade  a  uionïi-é  un  cas  de 
hroiicbite  librineuse,  et  M.  Model  (de  Fribourg}  uu  cas  d'exsudal  graisseux 
(Marlan). 

f  5.  Expectoration  parasitaire,  —  L'expectoration  |)eut  révéler  Tesis- 
Icfice,  dans  le  parencliyine  pulmonaire,  de  parasites  de  divers  ordres,  Le^ 
uns,  reeonnaîswiblesa  des  débris  visibles  a  Fœilnn,  uieltetit  de  suite  sur  la 
voie  du  diagnostic;  les  autres,  révélés  seulemenl  par  Tesiameu  niieroseo- 
pique,  font  parfois  attribuer  à  leur  véritable  cause  (pjelf]ues  tausscs  phtisies 
jusque-là  confondues  avec  la  bacillose  vui^^aire. 
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Les  kysies  hydatiquc»  du  poumon  sont  de  tous  ces  parasites  les  plus 
importants  cl  les  plus  intéressants.  L'expectoration  qui  les  accompafrne, 
en  dehors  de  rhéinoptysie,  n'a  rien  de  révélateur  pendant  toute  la  première 
période  de  leur  évolution.  Mais  lorsque  le  kyste  a  acquis  un  certain  (lève- 
loppenient  il  se  rompt  forcément  dans  une  bronche,  et  son  évacuation 
donne  lieu  à  l'expulsion  de  produits  caractéristiques. 

C'est  une  véritable  «  vomiipie  hydaticpie  *  qui  se  produit  h  ce  moment. 
Vomique  bien  roconnaissable,  car  elle  est  seule  à  être  constituée  par  un 
liquide  clair,  limpide,  n'îiyant  rien  de  conunun  avec  les  expectorations 
habituelles  et  présentant  seulement  une  saveur  salée,  due  à  la  présence 
classique  de  chlorure  de  sodimn  en  abondance  dans  le  liquide  kystique  :  à 
Tœil  nu  on  voit  dans  le  liquide  des  lambeaux  de  la  poche  (dans  certains 
cas  heureux  celle-ci  a  été  expulsée  entièrement),  facilement  reconnais^ 
sables,  et  des  vésicules  filles  de  dimension  variable.  S'il  n'y  a  rien  à  l'œil 
nu  le  microscope  est  utile  pour  trouver  des  crochets  dans  le  liquide. 

Mais  celte  expectoration  si  classique  ne  se  produit  que  le  premier  jour 
ou  les  jours  qui  suivent  la  perforation.  Plus  tard,  les  infections  secondaires 
envahissent  la  poche.  Celle-ci  devient  alors  le  siège  d'une  suppuration 
continuelle  et  donne  l'impression  de  l'expectoration  d'une  caverne  pulmo- 
naire. Les  anamnestiques  seuls  mettent  sur  la  voie  du  diagnostic. 

Les  autres  parasites  animaux,  trouvés  par  hasard  dans  l'expectoration  desi 
malades  (cercomonas,  cysticerque  de  la  ladrerie,  etc.),  constituent  des  cas 
exceptionnels  souvent  uniques  et  ne  doivent  pas  nous  arrêter. 

Les  parasiiies  végétaux  sont  révélés  uniquement  par  le  microscope,  ils 

ne  se  développent  guère 
dans  un  poumon  sain. 
C'est  généralement  chez 
les  tuberculeux  qu'on  les 
découvre.  Dans  quelques 
cas  ils  semblent  détermi- 
ner des  pseudo-tubercu- 
loses (Letulle,  Roger), 
le  grossissement  révélera 
ainsi  la  présence  de  Ta*- 
pergillus  niger,  du  leplo- 
thrix,  des  sa  reines  (Vir- 
chow),  de  Voïdium  du 
muguet. 

Il   est  cependant  une 
alîection  qui  a  été,  dans 

Fi-.  S±  —  ÉU'-iiienls  aclinoinyrosiqii.s  dans  un  crailial  (Wurl/).       CCS  dcmièreS  auuécs,  dc 

la  part  des  chirurgiens, 
l'objet  d'une  élude  intéressante  à  laciuelle  se  sont  joints  les  cliniciens 
médicaux  en  ce  qui  les  concerne,  c'est  ïactijwmycosc.  Le  pîirasile,  quand 
il  envahit  le  poumon,  donne  lieu  à  une  expectoration  qu'un  examen  atlen- 
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lîf  permettra  de  reconnaître.  On  y  trouvera  en  effet,  au  microscope,  les 
grains  caractéristiques  de  l'actinomycose  avec  leur  apparence  ramifiée  et 
bourgeonnante. 

On  sait  qu'avec  Roger  on  peut  séparer  en  deux  formes  l'évolution  de 
rafTection  :  une  forme  bronchitique  qui  donne  lieu  à  de  la  bronchite 
chronique,  et  la  forme  pulmonaire  parcnchymateuse  à  forme  de  tuberculose 
(erreur  de  diagnostic  commune)  avec  cette  évolution  particulière  qui  amène 
l'ouverture  à  la  peau.  Dans  ces  deux  formes  on  trouve  le  parasite  dans  les 
crachats.  Un  fait  aide  à  reconnaître  cette  affection  d'ailleurs  rare  au  point 
de  vue  pulmonaire  :  c'est  qu'elle  est  dans  ce  cas  ordinairement  secondaire 
à  des  lésions  bucco-pharyngées. 

0.  Hémoptysie.  —  Parmi  les  symptômes  essentiels  des  maladies  des 
organes  respiratoires,  il  en  est  un  dont  la  valeur  a  été  reconnue  de  tous 
temps  par  les  médecins,  c'est  le  crachement  de  sang,  l'hémoptysie. 

Cette  expulsion  brusque,  par  l'effort  de  toux,  d'une  certaine  quantité  de 
liquide  hémafique  peut  être  le  résultat  de  lésion  d'organes  extra-pulmo- 
naires, faciles  à  constater  quand  il  s'agit  d'un  traumatisme  extérieur  (plaie 
du  poumon)  ou  n'ayant  qu'un  intérêt  rétrospectif  (rupture  d'un  anévrysme 
de  l'aorte  dans  les  voies  bronchiques).  Ces  deux  cas  peuvent  donc  être 
éliminés,  et  nous  devons  nous  en  tenir  à  examiner  les  caractères  de  la 
véritable  hémoptysie  d'origine  broncho-pulmonaire. 

Il  iiiq)orte  néanmoins  de  faire  auparavant  le  diagnostic  du  crachement 
de  sang  et  de  le  distinguer  des  épistaxis,  des  stomatorragies  et  de 
l'hémalémèse. 

Vépistaxis  et  la  slomatorragic  ne  pourraient  donner  lieu  à  quelqiu' 
confusion  (jue  si,  s'étantproduites  pendant  le  sonmieil,  une  certaine  quantité 
de  sang  s'engageant  dans  les  voies  respiratoires  en  avait  été  projetée  par 
des  efforts  de  toux.  Il  est  rare  que  le  sang  se  présente  alors  avec  le 
canjctère  spumeux,  aéré,  qu'il  a  dans  les  hémorragies  récentes  des  voies 
respiratoires.  En  tout  cas,  un  examen  succinct  des  voies  nasales  et  buccale 
|)ermettrait  d'écarter  cette  cause  d'erreur. 

H  ne  faudrait  pas  croire  (|ue  la  séparation  de  l'hémoptysie  et  de  l'héma- 
lémèse soit  toujours  aussi  facile.  II  est  souvent  malaisé  de  faire  expliquer 
catégoriquement  au  malade  et  surtout  à  la  malade  si  elle  a  expulsé  le 
liquide  sanglant  en  toussant  ou  en  vomissant.  Certes  la  coloration  spéciale, 
l'âge  du  malade,  les  vomissements  alimentaires  habituels  permettront  de 
recoimaîlre  vite  l'hémorragie  du  cancer;  celle  de  l'ulcère  simple  qui  se 
rencontre  chez  des  sujets  féminins,  à  l'âge  ordinaire  et  avec  l'aspect  pâle 
et  déprimé  analogue  à  celui  des  bacillaires,  nécessitera  une  plus  longue 
recherche.  L'existence  des  douleurs  gastriques  et  des  vomissements  anté- 
rieurs, l'absence  de  toux,  l'analyse  du  liquide  gastrique,  s'il  est  possible, 
mettront  sur  la  voie  du  diagnostic. 

Dans  l'hémoptysie,  il  faut  se  rappeler  que  le  malade  présente  d'abord 
une  sensation  de  titillation,  de  chatouillement  de  la  gorge;  il  a  envie  de 
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tousser,  parfois  éprouve  un  sentiment  de  plénitude  intra-thoracique,  puis 
survient  une  quinte  plus  ou  moins  énergique  dans  laquelle  le  patient 
expulse  une  quantité  variable  de  liquide  sanglant. 

Le  type  que  nous  prenons  ici  est  le  plus  fréquent  de  tous;  c'est  celui 
que  l'on  rencontre  chez  le  tuberculeux  à  la  première  période  dont  nous 
rapprocherons  les  autres. 

La  quantité  de  sang  ainsi  rendue  est  variable,  elle  peut  être  peu  abon- 
dante (50, 60  grammes  de  sang).  Elle  peut  être  plus  considérable  et  atteindre 
par  sa  répétition  des  proportions  inquiétantes  (1  ou  2  litres)  et  même 
mortelles.  Mais  elle  ne  se  présente  pas  d'emblée  avec  cette  abondance 
foudroyante  que  l'on  observe  parfois  îi  la  troisième  période  de  la  maladie. 

La  coloration  du  sang  expulsée  est  rutilante,  il  présente  une  couche 
de  mousse  à  sa  superficie  :  c'est,  lorsque  le  liquide  est  en  assez  grande 
abondance,  le  type  classique  de  l'hémoptysie  vraie.  Quand  rhémorragie 
n'est  pas  abondante,  tout  peut  se  borner  h  des  stries  sanglantes  plus  ou 
moins  marquées  ou  à  des  crachats  de  sang  isolés. 

Dans  les  jours  qui  suivent  l'hémoptysie  le  malade  rend  des  caillots  de 
sang  noirâtre,  reste  de  l'irruption  sanguine.  Nous  verrons,  à  l'examen 
bactériologique,  que  dans  cette  expectoration  on  trouve  le  bacille  de  Koch, 
([ui  a  permis  de  faire  rentrer  dans  la  bacillose  nombre  d'hémoptysies  qui 
en  semblaient  indépendantes. 

A  cette  première  étape  de  la  tuberculose,  le  crachement  de  sang  peut 
cesser  de  suite  et  ne  pas  se  reproduire.  Ce  n'est  que  longtemps  après  que 
l'on  peut  voir  apparaître  les  signes  nets  de  bacillose.  Plus  souvent  elle  se 
répète  plusieurs  jours  de  suite,  le  malade  entrant  après  chaque  hémoptysie 
dans  une  poussée  plus  aiguë  de  tuberculose  que  les  troubles  fonctionnels 
et  les  signes  physiques  font  reconnaître.  Enfin  elles  affectent  une  forme 
intermittente  chez  certains  sujets.  Nous  nous  sommes  étendus  sur 
l'hémoptysie  de  la  première  période  de  la  tubercidose,  car  c'est  le  moment 
où  l'exploration  clinique  ne  donne  souvent  que  des  nuances  d'auscultation 
et  de  percussion.  11  faut  donc  connaître  les  caractères  sous  lesquels  elle  se 
présente  habituellement. 

A  la  deuxième  période,  l'auscultation  permet  de  découvrir  la  ciïuse  véri- 
table de  l'hémoptysie  qui  se  présente  avec  des  allures  à  peu  près  semblables 
à  celles  que  nous  venons  d'exposer.  Tantôt  rares,  tantôt  répétées,  elles 
augmentent,  quand  elles  s'accompagnent  de  fièvre,  la  rapidité  de  l'évolution 
de  la  bacillose.  Dans  ces  deux  premières  périodes,  l'hémoptysie  est  duesoil 
a  l'hypertension  vasculaire  des  rameaux  artériels  non  envahis,  soit  à  la 
congestion  périphymicpie,  soit  à  la  friabilité  des  vaisseaux  malîides.  soil 
parfois  à  certaines  congestions   réllexes  (paraphymiques   de  Peter),  ce 
(|ui  explique  leur  abondance  modérée   et  leur  répétition.  A  la  troisième 
période,    la   rupture   des   anévrismes  de  Rasmussen   peut  amener  une 
hémorragie    foudroyante.    On  a  vu  ainsi  succomber    des   malades  por- 
teurs d'excavation  unique  ayant  présenté  les  apparences  d'un  processus 
de  guérison. 


TROUBLES  FONCTIONNELS.  511 

Si  nous  avons  ainsi  pris  pour  type  de  riiémoptysic  celui  de  la  tubercu- 
lose c'est  que,  en  face  d'un  crachement  de  sang  survenant  chez  un  individu 
jeune,  c'est  autour  de  ce  diagnostic  que  doit  graviter  l'étude  sémiologiquo 
du  malade. 

Chez  certaines  femmes,  on  voit  survenir  des  hémorragies  périodique» 
dites  supplémentaires  y  remplaç<ant  ou  accompagnant  le  flux  menstruel. 
La  possibilité  de  la  continuation  deceshémoptysies,  sans  altéi*ation  consé- 
cutive de  la  santé,  lésa  fait  admettre.  La  découverte  du  bacille  de  Koch  les 
a  fait  restreindre  et  rentrer,  pour  beaucoup  de  cas,  dans  les  bacilloses 
latentes. 

Le  rétrécissement  mitral  pur  donne  quelquefois  lieu  à  des  poussées 
congcstives  qui  amènent  des  hémoptysies  rutilantes  assez  abondantes. 
Comme  il  s'agit  de  sujets  jeunes,  pales,  on  a  laspect  d'un  de  ces  états 
pathologiques  que  l'on  désigne  du  nom  de  pseudo-tuberculoses.  Mais  chez 
îieaucoup  de  ces  malades  —  non  chez  tous  —  la  bacillose  existe  à  côté  du 
rétrécissement  mitral  et  semble  s'arrêter  pour  céder  le  pas  à  l'afTection 
cardiaque.  M.  Potain  a  bien  étudié  ces  états  intéressants. 

L'hémoptysie  rouge  abondante  peut  encore  se  rencontrer  dans  les  cas 
d'infarctus  pulmonaire  de  gros  volume,  dans  l'embolie  et  la  thrombose, 
mais  ce  n'est  pas  la  règle.  Li  vérit«nble  hémoptysie  type  de  l'infarctus,  de 
petit  ou  de  moyen  volume,  est  constituée  par  des  crachats  noirâtres,  jus  de 
réglisse,  bistrés,  se  reproduisant  pendant  plusieurs  semaines.  On  voit  chez 
les  cardiaques  apparaître,  de  temps  en  temps,  cette  expectoration  dans  le 
crachoir,  et  le  diagnostic  d'apoplexie  pulmonaire  s'impose  quand  elle  offre 
les  caractères  que  nous  venons  de  signaler. 

Noir  et  fluide  est  ordinairement  le  sang  de  l'hémoptysie,  rare  d'ailleurs, 
de  la  dilatation  bronchique  sur  laquelle  Hanot  et  Gilbert  ont  attiré 
Tattention;  mais  il  ne  faut  pas  oublier  (jue  l'on  peut,  dans  cette  aflcction, 
se  trouver  en  présence  d'une  hémorragie  foudroyante  rouge  qui  peut 
emporter  le  malade.  1^  rupture  d'une  des  néoformations  vasculaires 
anévrismatiques,  décrites  dans  les  parois  ulcérées  des  vieilles  dilatations, 
explique  leur  production.  Les  crachats  noirs  des  deux  afl'ections  que 
nous  venons  de  signaler  sont  assez  semblables  —  étant  donné  que 
le  dilcité  bronchique  a  souvent  de  Finsuffisance  c^irdiaque  —  pour  que 
l'on  ait  recours  à  toutes  les  ressources  de  la  clinique  pour  les  dis- 
tinguer. 

Quant  au  cancer  du  poumon,  il  peut  donner  lieu  à  de  véritables 
hémoptysies  rouges  (Stokeset  Lobstein),  que  l'âge  du  sujet,  les  adénopathies 
sus-claviculaires,  les  cellules  épithéliomateuses  trouvées  au  microscope 
permettent  de  rapporter  à  leur  véritable  cause.  Quelquefois  il  y  a  seule- 
ment quelques  stries  sanglantes  dans  les  crachats.  Mais  la  vraie  expecto- 
ration du  cancer  c'est  la  masse  rosée,  tremblotante  que  l'on  a  comparée, 
suivant  sa  ressemblance  assez  exacte,  à  la  gelée  de  groseille.  C'est  là  un 
excellent  signe  (le  diagnostic  cjuand  il  existe  :  malheureusement  il  manque 
dans  un  grand  nombre  de  cas. 
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7.  Examen  bactériologique  de  rexpectoration.  —  A  Fépoque 
actuelle,  on  peut  dire  que  le  diagnostic  véritablement  certain  de  b 
plupart  des  affections  aiguës  et  surtout  chroniques  de  Fappareil  broncho- 
pulmonaire  ne  peut  guère  être  assis  qu'après  la  pratique  de  l'exaroe!! 
bactériologique  des  liquides  expectorés.  Outre  Texamen  clinique  du 
malade,  les  caractères  physiques  grossiers  des  produits  contenus  dans  le 
crachoir  permettront  de  classer  la  maladie,  mais  son  étiologie  vraie,  et 
partant,  son  pronostic  dépendra  en  grande  partie  des  micro-organismes 
trouvés  dans  les  liquides  expulsés. 

Ce  n'est  pas  à  dire  que  les  parasites,  décelés  par  les  matières  colorante:!, 
seront  toujours  pathognomoniques  de  la  variété  d'infection  qui  a  amené 
la  maladie.  Ce  seront  fréquemment  des  micro-organismes  dont  la  banalité 
rendra  inutile  le  renseignement  fourni  par  la  bactérioscopie,  mais  h 
découverte  d'un  microbe  spécial  et  caractéristique  permettra  de  mettre 
sûrement  l'étiquette  sur  la  maladie. 

Sans  vouloir  faire  ici  de  la  technique  bactériologique  proprement  dite, 
nous  pouvons  seulement  rappeler  que  le  procédé  ordinaire  pour  examiner 
un  crachat,  consiste  à  prélever  dans  la  partie  la  plus  opaque  une  petite 
masse  de  la  grosseur  d'une  tète  d'épingle  environ  et  de  la  placer  sur  une 
lamelle  que  l'on  écrase  avec  une  lamelle  semblable.  En  chauffant  parla 
face  non  imbibée  chacune  de  ces  deux  lamelles,  on  dessèche  ainsi  b 
crachats  et  il  ne  reste  plus  qu'à  les  colorer  à  l'aide  de  procédés  variable*, 
suivant  le  microbe  que  l'on  veut  déceler. 

L'histoire  des  bactéries  pathogènes,  précédemment  exposée  par 
M.  G.  Roux  dans  le  tome  II  de  cet  ouvrage,  a  montré  déjà  les  procédés 
de  coloration,  de  différenciation  et  de  culture  des  différents  micro-orp- 
nismes.  11  signale  ceux  dont  la  recherche  ordinaire  se  fait  dans  les  cra- 
chats, et  cet  article  si  complet  ne  nous  permettrait  pas  de  nous  étendre, 
sans  faire  double  emploi,  sur  toute  cette  partie  intéressante  et  d'impor- 
tance primordiale  de  la  recherche  des  bactéries.  Nous  n'avons  plus,  nous 
plaçant  à  un  point  de  vue  clinique,  qu'à  montrer  dans  quelles  conditions 
on  doit  et  on  peut  les  rechercher  chez  le  malade. 

Dans  les  crachats  du  bronchitiqtie^  on  trouve  des  micro-organismft» 
très  variés,  mais  qui  n'ont  rien  de  pathognomonique.  C'est  généralement 
le  streptocoque  que  l'on  y  rencontre,  dans  la  grande  majorité  des  cas, 
accompagné  de  sarcines  de  dillërcntos  espèces  (Pansini).  Mais  les  deux 
staphylocoques  ordinaires,  Taureus  et  l'albus,  s'y  rencontrent  aussi  fn^ 
([ueumient.  Ce  sont  là  les  deux  variétés  microbiennes  classiques  te 
bronchites.  A  côté  de  celles-ci  on  peut  trouver  des  expectorations  dans 
lesquelles  le  pneumocoque  de  Frrenkel  joue  le  principal  rôle.  Ménétrier  et 
Dullocq  l'ont  montré  dans  la  bronchite  capillaire  des  phtisiques.  Il  peut 
être  vu  dans  les  bronchites  vulgaires  ordinaires.  Plus  rarement,  e'estle 
pneumo-bacillc  de  Friediander  qui  se  trouvait  en  majorité  dans  rexpec- 
toration. 

Tous  ces  micro-organismes  sont  en  somme  ceux  que  l'on  rencontre  à 
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Tétat  de  santé  dans  les  voies  respiratoires.  Leur  multiplication  et  les 
phénomènes  inflammatoires  qu'ils  provoquent  sous  Finfluence  d'un 
reFroidissement  ou  par  suite  du  manque  de  résistance  de  Torganisme 
affaibli  par  une  autre  maladie  (bronchites  secondaires),  n'a  d'autre  cause 
qtM;  la  déchéance  dans  ces  circonstances  des  |>ropriétés  bactéricides  du 
sang  et  des  propriétés  phagocytaircs  des  tissus  (Bouchard). 

lies  récentes  épidémies  de  grippe  ont  permis  à  Pfeiflcr  d'isoler  dans 
h  bronchite  grippale  le  micro-organisme  qui  porte  son  nom.  On  le 
Toît  apparaître  sous  forme  de  filaments  ténus  formés  par  les  bacilles 
placés  bout  à  bout.  On  y  a  trouvé  également  le  diplo-strcpto-bacille  de 
Teissier  et  G.  Roux  (Jarron  d'Alger). 

Enfin  on  a  isolé  divers  micro-organismes  doués  de  propriétés  colorantes 
qui  donneraient  aux  crachsits  la  teinte  qu'ils  présentent. 

Nous  avons  vu  que  dans  certaines  bronchites  le  pneumocoque  pouvait 
être  l'agent  pathogène.  Il 
devra  être  recherché  tou- 
tes les  fois  que  l'examen  Z 
clinique  du  malade  fera 
supposer  Texistence 

d'une    pneumonie.     Le  ^        ,  ^        î 

pnoumocoquede  FraMikel 

se  montrera,  on  le  sait,  •*  '  * 

sous  la  forme  d'un  grain  -.,  «  .    •  j  >  ^ 

d'orge  généralement  dis-  '  ^       •      ^  • 

posé  par  couple  et  entouré 

d'une  capsule.  Coloré  par  %     •  ?>        •      « 

les  couleurs  d'aniline,  il  v. 

ne  se  décolore  pas  par  le  .  -  \ 

Gram.  Nous  ne  pouvons  ^  ' 

qnc  renvoyer,    pour  ses  *  '       ?  j 

caractères  de  culture  (|ui  * 

servent  au  diagnostic,  ii  la  ^  ^  * 

description  de  G.  Itoux 
M.  H). 

En  dehors   de  la   re- 
cherche    de      ce     COCCUS  Fï^'.  ko.  —  l>neiiiiioco4]ucs  avec  ifui>  capsule;»  (.Vllen. 

dans  les  crachats  carac- 

téristiqties  de  la  pneumonie,  il* faut  se  souvenir  qu'il  existe  normale- 
ment chez  nombre  de  sujets.  Il  doit  être  aussi  décelé,  si  possible,  dans 
les  exjKîctorations  soudaines  et  abondantes  que  nous  avons  décrites  sous 
le  nom  de  vômiques.  Celles-ci  ont  en  effet  pour  origine  des  pleurésies 
purulentes  interlobaires  ou  enkystées  ou  générales  et  la  constatation  du 
micn)be  de  Fncnkel  est  un  élément  de  diagnostic  et  de  pronostic  favo- 
rable, surtout  si  l'inoculation  aux  animaux  dont  je  parlerai  plus  loin, 
prouve  la  diminution  de  la  virulence  du  parasite. 
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Mais  la  pneumonie  aiguë  franche  n^est  pas  seule  à  donner  du  pneumo- 
coque de  Frsenkel  à  l'examen  bactériologique.  Dans  40  pour  100  des  cas 
environ  (statistique  de  Netter),  on  le  trouve  soit  seul,  soit  associé  il 
d'autres  microbes,  mais  en  majorité  dans  les  expectorations  striées  de 
i^ang  de  la  broncha-pneumonie.  Il  y  présente  bien  entendu  les  mêmes 
caractères. 

Dans  d'autres  cas  examinés  bactériologiquement,  deux  microor^ 
nismes  seront  révélés  par  Fexamen  après  coloration  des  bacilles  et  per- 
mettront de  faire  le  diagnostic  de  la  variété  d^infection  à  laquelle  on  a 
affaire.  C'est  d'une  part  le  pneumo-bacille  encapsulé  de  Friedlànier 
(|uc  Ton  trouve  parfois  comme  microbe  accessoire  dans  la  pneumonie,  et 
d'autre  part,  le  streptocoque  pyogène. 

Le  pneumo-bacille  se  présente  sous  forme  de  bâtonnets  colorés  par  h 
couleur  d'aniline,  décolorés  par  le  Gram,  .entourés  d^une  capsule  qui 
s'imprègne  par  les  matières  colorantes.  La  petitesse  des  bacilles  et  leur 

capsule  pouvaient  en 
(^  imposer    pour  les 

diplocoques    eneap- 
(^^N  sulés,    étant  donné 

surtout  qu'ils  sont 
comme  eux  souvent 
accouplés.  Mais  un 
examen  attentifmoo- 
*  tre  qu'il  s'agit  bien 

d'un  bacille  et  non 
d'un  coccus. 

^^                                <S--" — ^          ^  rien  do  plus  sur  le 

^  streptocoque   pyo- 

(7^              Ç>^   ^  gène  si  commun  et 

*-^^^^                 ^^  dont  la  description 

rjj^  a  déjà  été  faite. 

^  Au  point  de  vue 

clinique  et  au  point 

Kip.  81.  —  Pneumo-bacille  encapsulé  de  FricdlânUer(iNetlci).  de     VUe    des    COnï** 

quences  thérapeuti- 
ques et  pronostiques,  la  recherche  bactériologique  la  plus  importante  à  pra- 
tiquer est  celle  du  bacille  de  la  tuberculose.  Celui-ci  doit  être  recherché: 
l*"  toutes  les  fois  (ju'un  amaigrissement  continu  avec  toux  peut  faire  sup- 
poser l'existence  d'une  bacillosc  au  début  ;  2**  chez  les  sujets  atteints  if 
bronchite  à  répétition,  surtout  quand  les  signes  sont  unilatéraux;  3*  to 
tous  les  cas  d'hémoptysie,  sauf  ceux  d'apoplexie  pulmonaire.  Nous  ne 
donnons  ici  que  les  indications  ordinaires.  D'une  façon  générale,  on  peot 
dire  que  l'on  doit  toujours  examiner,  au  point  de  vue  de  l'existence  du  !»• 
cille  de  Koch,  les  crachats  des  tousseurs  chroniques  et  des  hémoptysiquff. 
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Après  avoir  prélevé  le  fragment  de  crachat  le  plus  épais,  comme  nous 
l'avons  indiqué  (même  dans  la  bronchite  légère  du  début  on  trouve  de 
ces  parcelles  épaisses  qui  permettent  la  recherche)  et  préparé  la  lamelle 
suivant  le  principe  ordinaire,  on  colore  les  bacilles  au  moyen  de  réactifs 
variés  dont  les  deux  plus  employés  sont  le  procédé  d*Ehrlich  et  le  procédé 
de  ZiehI.  La  composition  des  liquides  qui  constituent  ces  procédés  est 
décrite  dans  tous  les  traités  techniques,  et  nous  ne  pouvons  y  insister 
ici.  On  sait  que  tous  deux  ont  pour  base  la  coloration  du  bacille  par  les 
couleurs  d'aniline  et  la  décoloration  des  autres  microbes  par  le  passage 
dans  Tacide  nitrique  au  tiers  ou  Tacide  sulfurique  au  quart.  On  monte  au 
baume  de  Canada  et  au  xylol. 

Dans  ces  conditions,  le  bacille  tuberculeux  se  montre  sous  forme  de 
bâtonnets  droits  d'une  longueur  de  3  {a  en  moyenne,  mais  variant  de  1  à 
5  fA.  Us  sont  isolés  ou  agminés  et  en  nombre  plus  ou  moins  considérable. 

Nous  avons  dit  que  Ton  pouvait  trouver  dès  le  début  des  bacilles  dans 
Texpectoration  des  tuber- 
culeux en  prélevant  les  par- 
ticules épaisses  rencontrées 
au  milieu  du  liquide  séreux 
des  crachats.  Certes,  c'est 
à  cette  période  que  la  con- 
statation de  leur  existence 
est  précieuse  pour  le  dia- 
gnostic, mais  ils  sont  à  ce 
moment  plus  difficiles  à 
rencontrer.  Les  examens 
devront  donc  être  multi- 
pliés avant  que  l'on  puisse 
affirmer  leur  absence.  On 
peut  également  en  rencon- 
trer dans  les  hémoptysies 
du  début. 

A  la  deuxième  et  ii  la 
troisième  période,  les  bacilles  s<jnt  constants  et  nombreux.  Un  examen 
suffira  habituellement  [H)ur  déceler  leur  présence  et  permettre  de  séparer 
les  crachats  des  bronchitiques  ou  des  pneumokoniosiques  de  ceux  des 
tuberculeux.  La  consUitation  du  bacille  une  fois  faite,  leur  plus  ou  moins 
grand  nombre  devra  arrêter  le  clinicien,  car  Taugmentation  ou  la  dimi- 
nution quantitative  des  inicro-orj:;uiismrs  est  d'un  pronostic  certain  p<mr 
la  marche  plus  ou  moins  active  de  la  tuberculose. 

Le  fait  est  si  vrai  que  cet  examen,  fréquemment  répété,  psI  le  juge  le 
plus  sûr  de  Teflet  d'un  traitement  médical  ou  d*une  cure  climatérique  sur 
la  marche  de  la  maladie  :  leur  diminution,  et  à  plus  forte  raisim  leur 
disparition  dans  les  matières  ex|)ectorées,  est  un  indice  de  l'arrêt  dans 
renvahissement  du  parenchyme  pulmonaire. 
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Inutile  d'ajouter  que  si,  au  lieu  d'employer  la  décoloration  par  les 
acides,  on  se  borne  à  examiner  directement  la  lamelle,  on  verra  colorés 
dans  les  crachats  de  phtisiques  tous  les  microbes  secondaires,  strepUK 
coques,  staphylocoques,  tétragènes,  pneumocoques,  etc. 

Certaines  matières  d'expectoration  ont  aussi  besoin  de  subir  Teiaffies 
bactériologique  qui  montrera  leur  origine.  Nous  voulons  parler  des 
pseudo-membranes  qui  peuvent  être  expulsées,  et  dont  la  forme  ramifiée 
indique  qu'elles  ont  pris  naissance  dans  les  divisions  bronchiques. 

Ces  productions  membraneuses  peuvent  se  rencontrer  dans  deui  ei^ 
constances,  à  l'état  aigu  et  à  l'état  chronique.  Dans  le  premier  os, 
presque  toujours,  c'est  au  bacille  de  Lœfller  ou  au  pneumocoque  queFoo 
a  allaire.  Le  bacille  de  la  diphtérie,  dont  la  recherche  s'indiquera  d'elk- 
mcme  par  les  caractères  cliniques  de  la  maladie,  exceptionnelle  d'emUée, 
consécutive  à  l'angine  diphtérique  ou  au  croup,  sera  d'une  constatatioa 
facile  après  ensemencement,  grâce  au  mode  de  développement  et  aui 
caractères  de  ses  cultures.  Le  pneumocoque  se  trouvera  surtout  dans  deu 
formes  cliniques  séparées,  soit  dans  les  moules  fibrineux  pleins  rencon- 
trés dans  certains  crachats  pneumoniques,  surtout  dans  la  pneumonie 
massive  de  Granchcr,  soit  dans  des  cas  de  bronchite  aiguë  pseudo-fneio- 
braneuse  isolée.  Le  streptocoque  a  été  rencontré  dans  quelques  cas. 

L'examen  bactériologique  des  bronchites  pseudo-membraneuses  chro- 
niques a  donné  des  résultats  beaucoup  moins  précis.  Différents  micro- 
organismes  ont  été  rencontrés.  Le  pneumocoque,  avec  sa  facilité  de 
production  d'exsudats  de  cette  nature,  a  nécessairement  à  son  compte  iffl 
certain  nombre  de  fausses  membranes,  mais  Margniaux  a  observé  m  os 
dû  au  pncumo-bacille  de  Fricdlândcr.  P.  Claisse,  dans  un  cas  de  Landoozj, 
a  trouvé  du  pneumocoque,  dans  un  cas  de  Landrieux  et  Triboulet  égal^ 
ment;  mais,  dans  un  troisième  cas  dont  il  a  fait  une  intéressante  des- 
cription, il  a  trouvé  du  streptocoque.  On  voit  donc  qu'actuellement  on  peut 
se  borner  à  dire  (|uc  la  bronchite  pseudo-membraneuse  chronique  a  une 
origine  multiple  tout  en  reconnaissant  souvent  pour  cause  le  pneumocoque. 


CHAPITRE  m 

SIGNES   PHYSIQUES 

A.  —  INSPECTION 

L'inspection  est  un  des  moyens  d'investigation  qui  sont  le  plus  facile 
ment  omis,  du  moins  dans  Texamcn  rapide  du  malade.  Elle  peut  cepflï' 
dant  donner  par  elle-même  des  renseignements  précieux  pour  le  ^ 
gnostic    Je  ne  parle  pas  des  cas  où  celui-ci  a  erré  complèleinent  f^ 
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fëûîr  no^Ugée  {îtona.  himoiir  tm  ]M*nostitc  costales*  luéconmis)  et  co|K^n- 
lànt  ct's  rails  sont  fréquents,  mais  de  ceux  où  une  voussuit  au  une 
j  nHraclioii  plus  ou  ujoioss  accentuées  et  [mrtielles  appellent  rallention  du 
I  dinicieu  sur  lo  }nunl  a  exaiTiiiier. 

imspection   du   thorax   devra   d'abord  niiler  au  point  de  vue  de  la 
iwlogie   dés    voies  respiratoires  deux  ordres    d<*    déloruiations  qui 
^piment  avoir  leur  importance  pour  le  [ironnstic  et  le  di;i;znostii'  des  alTec- 

1iî>ns  tlhirnciipics.  Ce  ^ont  len  déformaiiotiH  pt^ofe^i^ionnelies,  et  les 
)  déforma fiouë  due»  à  un  étal  palfiftiogif/ne  ancien  du  Miueletie.  Les 
DÎcres  sont  peu  nondtreiiscs,  elles  peuvent  tenir  soit  l\  la  pres^siou  de 
ain 5  outils  | enfoncement  du  sternum  chez  les  eordouniers,  etc.),  aoil 
fi  des  déviations  dues  a  lattitiMle  habituelle  nécessitée  par  la  proicssion, 

%s\m  df*vions  les  signaler  sans  y  insister  davantage.  Les  deuxièmes  sont 

[iks  importfiules  et  rentrent  da vantai ^e  diuis  notre  cadre,  en  ee  sens 
I  quyips  impliquent  pour  le  porteur,  par  le  fait  de  la  gène  respiratoire  «t 
I  fireulatoire  qu'elles  produisent,  un  pronostic  plus  sérieux  de  la  maladie, 

parfois  bénigne  en  elle-ruéme,  dont  ils  sont  atteints.  Les  bnmrhtle^t  des 
ibamn^  par  exemple,  sont  évidemment  plus  graves  et  plus  teuaees  que 
IrHIei^  des  gens  a  thorax  normal.  t)n  reeonnailni  les  thorax  des  ancieni^ 
Irm'hitifiue»  a  la  Ikissç  costale  |>ostériçure,  ceux  des  maujr  de  Poil  i\  la 

iKïsse  rachidienne  ;  enfin  certaines  scolioses  accentuées,  ou  des  courbures 

Tprtéhrales  de  compensation  ehez  d'anciens  coxalgiques  ou  luxés  de  la 

hariLhc,  peuvent  donner  lieu 

à  d«^s  dérormatious  du  llionrx , 
|im[Kïriantes  à  noter, 

Cd  ordre  d  anomalies  du 

^finelette  une  fois  éliminé,  la 

simiotique  de.s  voies  respira- 
I  Iftires  pourra  tirer  son  profit 

fie  eleux  ordres  de  moditica- 
tlJcïiîs  dans  Tapparence   jmr- 

nale  du   thorax-   Ce   seront 

^^^  déformations  générales  et 
^*^^    déh>r mations    limitées, 

^Ues-ci    dan^   les    maladies 
roiiiqnes    ou   les   maladies 
^i^ués  de  I  arhre  respiratoire. 
1°  Déformations    géné- 

^ies.  —  lîenx  ly|»es  surtout 

^nnetteul   de   faire  un  dia- 

"■ïcjstic  basé  presque  sui'  la 

>iile  inspection  et  de  reconnaître  le  thorax  de  remphyséraaleux  et  le 
l^'orav  du  phtisique, 

le  thora.r  de  reiHpfttfsénmtetix  h  une  première  période  est  constitué 
i***^  la  poitrine  «  globuleuse  jo  caractéristique.  Le  sternum  est  projelé  en 
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ayant  et  les  côtes  supérieures  également.  Tout  peut  se  borner  à  cette 
ébauche  de  défonnation.  Mais,  chez  les  vieux  emphysémateux,  les  modifi- 
cations de  l'aspect  de  la  poitrine  sont  plus  accentuées.  C'est  un  véritable 
thorax  «  en  tonneau  »  que  Ton  constate  :  c'est,  en  somme,  Texagération 
du  degré  précédent.  La  projection  en  avant  de  la  paroi  thoracique  a  déter- 
miné un  eflaccment  des  creux  sus  et  sous-claviculaires.  Les  diamètres 
transversaux  et  antéro-postérieurs  sont  augmentés  par  distension  de:» 
espaces  intercostaux,  et  la  partie  moyenne  de  la  poitrine  prend  ainsi  un 
aspect  de  dilatation  générale  qui  explique  la  com|)araison.  Celle-ci  est 
encore  confinuée  |>ar  le  rétrécissement  de  la  partie  inférieure  du  thorai 
dû  à  TefTort  du  diaphragme  et  des  muscles  expirateurs  inrérîeurs.  Ainsi 
constitué,  le  thorax  des  emphysémateux  constitue  un  type  clinique  bien 
facile  à  reconnaître. 

A  cette  poitrine  dilatée  nous  pouvons  opposer  Taspect  si  particulier 

révélé  par  l'inspection  du  j^isi- 
que.  Laissant  de  côté  les  défor- 
mations limitées  »i  fréquentes 
chez  celui-ci,  on  est  frappé  de 
suite  chez  le  tuberculeux  avancé 
de  Tatrophie  de  la  ]iartie  supé- 
rieure de  la  poitrine.  Les  espac» 
intercostaux  sont  rétractés,  comme 
tirés  en  arrière  cl  présentent  une 
atrophie  des  muscles  qui  les  con- 
stituent. Li  partie  inférieure  du 
thorax,  au  contraire,  qui  peine 
plus  ([uc  chez  un  sujet  normal,  con- 
traste avec  Tatrophie  de  la  partie 
su|)érieurc. 

11  existe  d'autres  nfTections  chro- 

ni(|ues  du  poumon    qui    iKMivenl 

îiiiiener  une  déformation  générale 

/''   tff  #   ^.-"^^  ^'^ — ^>;JM|  yj       (le  la  poitrine,  telles  les  pneunio- 

konioses  et  certaines  formes  do 
sclérose  du  poumon.  Nous  avons 
voulu  seulement  mettre  en  relief 
cl  en  opposition  deux  exeinple> 
Tnippanls  dans  lesquels  Finspoc- 
lion  seule  permet  de  faire  le  dia- 
«îiiostic  entre  deux  classes  nom- 
breuses de  tousseurs. 

2"  Déformations  limitées,  — 
AjfevUous  chronifjitcs,  —  Les  déforiiialions  limitées  dans  les  maladit^ 
cliroiiii|ues  des  voies  respiratoires  |MHivenl  se  manifester  soit  par  une 
dilatation,  soit  par  une  rétraction  ilc  la  paroi  thoracique.  La  dilatation 
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s^obseiTc  soit  à  la  partie  postérieure,  soit  beaucoup  plus  rarement  à  la 
partie  antérieure  de  la  poitrine.  Dans  ce  dernier  cas,  d'ailleurs  excep- 
tionnel, elle  peut  être  due  à  une  tumeur  des  ganglions  médiastinaux, 
mais  appartient  ordinairement  à  des  organes  qui  ne  rentrent  pas  dans  les 
voies  respiratoires.  11  n'en  est  pas  de  même  des  dilatations  limitées  du 
thorax  postérieur. 

Certaines  pleurésies  anciennes,  enkystées  ou  non,  peuvent  exception- 
nellement donner  lieu  à  des  augmentations  de  diamètre  de  certains  points 
du  thorax.  Nous  les  retrouverons  dans  un  instant.  Quelques  tutneurs  du 
poumon  peuvent  également  donner  lieu  à  ce  même  phénomène.  Parmi 
ces  dernières,  les  plus  intéressantes  sont  les  kystes  hydatiqucs  qu'une 
ponction  exploratrice  permettra  souvent  seule  de  reconnaître.  En  somme, 
les  dilatations  tlioraciques  limitées,  liées  aux  affections  chroniques  sont 
rares  dans  la  clinique  usuelle.  Les  rétractions  sont,  au  contraire,  le 
propre  des  maladies  chroniques  du  poumon  à  évolution  limitée.  Nous 
avons  parlé  plus  haut  de  Taspect  général  du  thorax  des  tuberculeux.  Or,  à 
cette  déformation  viennent  se  joindre  les  déviations  dues  aux  localisations 
particulières  du  processus  bacillaire. 

Les  pleurésies,  après  leur  guérison  clinique,  laissent  à  leur  suite  une 
rétraction  très  spéciale  du  point  où  se  sont  produites  les  adhérences. 
Qu'elles  aient  été  sèches  ou  qu'elles  aient  été  accompagnées  d'épanche- 
ment,  elles  ont  presque  toujours  pour  conséquence  l'union  des  deux 
feuillets  et,  par  suite,  un  affaissement  de  la  paroi  thoraci(|uc  attenant  au 
feuillet  pariétal.  Celte  déformation,  si  fréquente  chez  les  tuberculeux, 
pou\'ant  d'ailleurs  succéder  aux  pleurésies  non  tuberculeuses,  se  ren- 
contre ordinairement  à  la  partie  posléro-latérale  droite  inférieure,  siège 
classique  des  aHections  bacillaires  précoces  de  la  plèvre.  Nous  ne  parlons 
pas  ici  des  grandes  déformations  rétractiles  consécutives  aux  interven- 
tions chirurgicales  (cmpyèmes,  Esllander,  etc.),  faciles  à  reconnaître. 

La  pleurésie  sèche  qui  accompagne  les  poussées  bacillaires  du  sommet 
peut  également  en  ce  point  déterminer,  par  l'accollement  des  feuillets, 
certaines  rétractions  partielles  du  thorax.  Mais  ces  rétractions  du  sommet 
sont  dues  généndement  à  des  facteurs  nuiltiples  parmi  lesquels  la  sclérose 
péricaverneuse  joue  un  grand  rôle.  Quelle  que  soit  leur  cause,  ces  dépres- 
sions sous-claviculaires,  généralement  limitées  à  un  côté,  sont  un  signe 
de  valeur  pour  le  diagnostic  d'inspection  de  la  bacillose. 

Affections  aiguës.  —  Dans  les  affections  aiguës  de  la  plèvre  et  du 
poumon  l'inspection  ne  permet  guère  de  révéler  qu'une  seule  modifi- 
cation de  l'aspect  thoracique,  c'est  la  dilatation.  Celle-ci  peut  être  visible 
à  Tœil  nu,  frapper  le  regard  dès  l'abord,  c'est  ce  qui  a  lieu  dans  la  pleu- 
résie avec  épanchement  abondant;  ou  n'être  rendue  tangible  que  par  une 
mensuration  soigneuse,  par  la  cyrtoniétrie,  c'est  ce  qui  a  lieu  pour  cer- 
taines pneumonies  et  même  pour  certaines  congestions  pulmonaires. 

La  dilatation  thoracique  de  la  pleurésie  se  fait,  suivant  Woillez,  après 
les  premiers  jours  de  la  maladie,  quand  l'épanchement  est  déjà  formé  en 
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(|uantité  appréciable.  Elle  se  fait  en  même  temps  en  dehors,  en  arrière  et 
en  avant,  elle  est  circonfcrentielle.  Cette  dilatation  pourrait  atteindre  5  à 
6  centimètres,  mais  le  siège  ordinaire  de  la  pleurésie  du  côte  droit  b 
diminue  déjà  de  2  «à  5  centimètres,  étant  donnée  la  prédominance  natu- 
relle de  ce  côté. 

La  dilatation  s'accompagne  d'un  effacement  des  espaces  intercostaui 
dus,  disent  MM.  Fcrnet  et  dlleilly,  à  une  paralysie  inflammatoire  de  cfs 
muscles. 

L'inspection  dans  certains  de  ces  cas  permet  de  constater  Yœdèmeif 
la  paroi  thoracique.  Bien  que  celui-ci  puisse  s'observer  dans  les  pleu- 
résies séreuses,  Thypothèse  d'un  épanchement  purulent  de>Ta  toujours 
dans  ces  cas  se  présenter  à  l'esprit. 

La  pleurésie  n'est  pas  seule  à  présenter  une  dilatation  de  la  cage  thora- 
cique. On  retrouve  cette  même  déformation,  mais  moins  développée  dans 
le  pneumothorax  y  que  d'autres  signes  cliniques  penuettront  de  distin- 
guer de  l'affection  que  nous  venons  de  signaler.  Notons  à  cette  occasion. 
dans  cette  maladie,  les  vergetures  du  côté  sain  (Thaon,  Gimbert)  due»» 
peut-être  à  la  distension  compensatrice  de  ce  côté  produisant  des  érail- 
lures  de  la  partie  profonde  de  la  peau  (Netter). 

La  dilatation  constatée  à  la  vue  peut  ne  pas  être  générale,  elle  peuL 
être  limitée  en  des  points  différents  soit  à  la  partie  postérieure,  soitabs. 
partie  antéro-latérale  d'un  des  côtés  de  la  poitrine.  Il  s'agit  ordinairemenSL 
dans  ce  cas  de  pleurésies  ou  de  pneumothorax  enkystés  qu'un  eiamerm 
plus  approfondi  permettra  de  reconnaître.  Certaines  de  ces  dilatations  n«^ 
sont  pas  immobiles,  elles  sont  parfois  animées  de  battements  isochronfs^ 
aux  pulsations  cardiaques  et  constituent  ce  que  l'on  a  appelé  Vempyèm^ 
pulsatile,  bien  étudié  par  Comby.  C'est,  en  somme,  la  transmission  si 
une  partie  de  la  paroi  thoracique  gauche,  grâce  à  certaines  conditions^ 
pathologiques  particulières,  des  battements  du  cœur. 

Pour  qu'elle  puisse  se  produire,  il  faut  que  le  poumon  rétracte  et  com- 
primé soit  pour  ainsi  dire  attaché  au  cœur.  Il  sert  alors  de  ballon,  trans- 
mettant à  la  masse  liquide  ou  gazeuse  les  mouvements  du  muscle  car- 
diaque. 

Je  dis  à  la  masse  liquide  ou  gazeuse  car,  si  on  peut  l'observer  dans  la 
pleurésie,  c'est  surtout  dans  le  pneumothorax  qu'on  le  voit  apparaître. 
Celle  condition  d'un  pneumothorax  fermé,  bien  entendu,  serait  néces- 
saire suivant  quelques  auteurs.  Quoi  qu'il  en  soit,  ce  phénomène  d'em- 
pyème  pulsatile  est  un  fait  intéressant  dans  l'histoire  des  pleurésies  puni- 
lenles  et  des  pneumothorax  tuberculeux.  Il  peut  exister  passagèrement. 

A  l'examen  extérieur  du  malade  doit  être  joint  celui  des  autres  partie:^ 
du  squelette.  11  en  est  un  qui  fait  partie  de  la  sémiotique  des  maladies 
bronchopulmonaires.  C'est  celui  des  extrémités  digitales  des  membres 
supérieurs  et  inférieurs.  Dans  les  maladies  qui  ont  pour  résultat  un 
trouble  permanent  et  croissant  de  l'hématose,  une  modification  de  b 
texture  des  os  des  doigts  et  de  la  main,  amène  d'abord  les  déformations 
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en  baguettes  de  tambour,  les  doigts  hippocratiques,  qui  en  sont  la 
conséquence.  A  un  degré  plus  avancé  il  y  a  une  véritable  ostéo-arthro- 
pathie  hypertrophiante  pneumique,  bien  étudiée  par  Marie,  qui  envahit 
les  os  du  carpe  et  du  tarse  en  augmentant  étonnamment  le  volume  des 
extrémités.  C'est  dans  la  bronchite  chronique  avec  dilatation  des  bronches 
et  la  bacillosc  pulmonaire  que  ces  altérations ,  sont  observées  le  plus 
fréquemment. 

Nous  n'avons  jusqu'à  présent  étudié  l'inspection  que  dans  la  recherche 
des  diiïérentes  déformations  du  thorax.  Elle  a  encore  une  grande  impor- 
tance pour  Tétude  des  modifications  respiratoires.  Nous  avons  déjà 
effleuré  ce  sujet  en  parlant  de  la  dyspnée  constatable  à  simple  vue.  Mais, 
en  dehors  de  ce  grand  symptôme  fonctionnel,  il  peut  exister  à  un  examen 
attentif  des  modifications  de  nombre,  de  rythme,  d'intensité. 

La  constatation  du  nombre  des  respirations  est  importante.  Si  l'on  se 
souvient  que  la  fréquence  de  la  respiration  varie  chez  l'adulte  de  14  à  20 
et  chez  le  nouveau-né  de  40  à  45,  on  pourra  juger  de  l'accélération  des 
mouvements  thoraciques.  Combien  de  fois,  chez  les  rougeoleux,  la  préci- 
pitation du  mouvement  respiratoire  n'a-t-clle  pas  annoncé  la  broncho- 
pneumonie avant  l'apparition  de  tout  autre  signe?  Chez  l'enfant  du 
premier  âge,  n'est-ce  pas  le  signe  classique  d'une  affection  aiguë  des 
voies  respiratoires?  Le  type  et  le  rythme  respiratoires  constituent  égale- 
ment un  élément  important  de  la  sémiotique  thoraciquc. 

La  respiration  peut,  en  effet,  anormalement  se  faire  suivant  le  type 
costal  supérieur  (pleurésie  diaphragmatique),  ou  bien  c'est  la  partie  infé- 
rieure du  thorax  qui  est  l'objet  d'une  dilatation  plus  active  comme  chez 
les  tuberculeux,  par  exemple. 

Son  rythme  peut  se  modifier;  au  lieu  d'une  inspiration  sensiblement 
égale  à  l'expiration  on  peut  voir,  à  l'inspection,  cette  dernière  se  pro- 
longer outre  mesure  comme  dans  l'emphysème  pulmonaire,  ou  bien 
l'inspiration  devient  «  tirée  »,  pour  ainsi  dire,  par  la  présence  d'un  obstacle 
trachéal  ou  bronchique. 

Enfin,  les  troubles  dans  l'égalité  normale  des  phénomènes  respira- 
toires ont  aussi  leur  importance.  L'immobilité  d'un  côté  du  thorax,  soit 
sous  l'influence  de  la  douleur,  soit  sous  l'influence  d'un  obstacle  à  la 
dilatation  pulmonaire  aérienne,  attirera  l'attention  sur  le  côté  malade. 
Dans  l'examen  d'un  seul  côté,  on  pourra  constater  la  dilatation  des  parties 
supérieures  dans  l'emphysème  limité,  la  rétraction  inspiratoire  des 
espaces  intercostaux  dans  certains  pneumo-thorax,  dans  certaines  adhé- 
rences pleurales,  au  sommet  chez  les  tuberculeux.  On  voit  quelle  im- 
portance peut  prendre,  au  point  de  vue  du  diagnostic,  l'inspection  du  ma- 
lade (M. 


(')  Nous  tTons,  bien  entendu,  laissé  de  c6té  les  modifications  du  ryUune  et  du  type  respira- 
toires ducs  aux  affections  nerveuses  (Chcync-Stokes,  etc.)  ou  résultant  soit  d'une  intoxication 
d'origine  exogène,  soit  d'une  auto-intoxication,  qui  seront  examinées  ailleurs. 
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fi.  —  PNEUNOGRAPHIE.  —  RADIOGRAPHIE 

Ces  modifications  ont  une  telle  valeur  que  Ton  a  tenté  de  les  serrer 
encore  de  plus  près.  Les^ perfectionnements  apportés  aux  appareils  enre- 
gistreurs depuis  les  travaux  de  Marey,  ont  permis  d'appliquer  ceux-ci  au 
relevé  graphique  du  nombre  et  de  la  valeur  des  mouvements  respiratoires. 
De  là  la  pneumographie.  On  sait  en  qpioi  consiste  cette  méthode  qui  a 
pour  but  de  faire  transcrire  graphiquement  par  un  style  sur  un  cylindre 
tournant  suivant  une  vitesse  égale  et  sous  forme  de  courbe,  Tamplitude 
et  le  nombre  dans  un  temps  donné  des  mouvements  respiratoires.  On 
peut  avoir  ainsi  un  tracé  permettant  la  comparaison  avec  celui  d'un 
homme  sain.  C'est  ce  que  permettent  de  faire  le  pneumographc  de  Marey, 
le  stéthographe  de  Riegcl.  Dans  certaines  conditions  pathologiques,  la 
pleurésie,  la  pneumonie,  on  peut  voir  la  différence  des  lignes  d'ascension 
et  de  descente  comparées  h  celles  d'un  poumon  normal.  Dans  l'emphy- 
sème pulmonaire,  la  ligne  respiratoire  est  plus  droite  et  plus  courte,  la 
ligne  expiraloire  plus  longue  et  plus  oblique  que  sur  le  tracé  physiologique. 

Dans  la  phtisie  pulmonaire,  même  au  début,  le  pneumographc  peut 
donner  des  renseignements  intéressants  (Uirtz,  Brouardel,  Régnard,  cife 
|)ar  Marfan) .  Il  permet  de  constater  une  accélération  des  mouvements  respi- 
ratoires, un  rjlhme  irrégulier  et  une  diminution  de  l'amplitude  du  tracé. 

Gilbert  et  Roger  ont  fait  des  recherches  analogues  avec  un  appareil 
permettant  la  stéthographie  bilatérale,  c'est-à-dire  montrant  le  graphique 
des  deux  poumons  d'un  même  sujet.  C'est,  bien  entendu,  dans  la  pleu- 
résie que  cette  étude  offre  le  plus  d'intérêt.  Ces  auteurs  ont  montré  que 
Tainplitude  du  coté  sain  étant  de  7  à  T)  millimètres,  celle  du  côté  malade 
pouvait  tomber  de  4  à  1/2  millimètre.  Ils  ont  montré  que  des  différences 
analogues  pouvaient  se  présenter  dans  le  pneumothorax.  On  voit  persister 
après  guérison  de  la  pleurésie  des  (litt'érenccs  d'amplitude  appréciables  à 
celte  méthode. 

Signalons  enfin  un  essai  d'eniegislrement  des  mouvements  de  l'air 
conmiuniqué  à  un  appareil  inscrivant  ces  mouvements  sous  forme  d'un 
tracé  ascendant  pour  Finspiration,  descendant  pour  l'expiration.  Ce! 
instrument  appelé  V anapnogvaphe  de  Bergeon  et  Kaptas,  permet  de  con- 
stater le  rapport  et  les  irrégularités  des  deux  mouvements  de  la  respira- 
lion.  H  donne  en  scmimedesrésulUits  analogues  à  ceux  des  pnemnographes 
et  des  stéthographes  par  un  procédé  différent. 

Dans  ces  derniers  mois,  la  découverte  des  propriétés  si  particulières  de 
pénétration  des  rayons  de  liamtgen  a  permis  à  la  chirurgie  et  à  la  méde- 
cine la  constatation  pour  ainsi  dire  visuelle,  grâce  à  la  photographie  des 
lésions,  de  l'affection  soupçonnée  par  le  médecin.  M.  Bouchard,  dans  une 
série  de  comnnniications  à  l'Académie  des  sciences,  a  montré  le  profil 
que  l'on  pouvait  tirer  de  l'application  de  ce  procédé  au  diagnostic  des 
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maladies  des  voies  respiratoires.  La  radiographie  lui  a  permis  de  con- 
stater Texistence  d'infiltrations  tuberculeuses,  de  pleurésies,  d'adénopa- 
thies  trachéobronchiques  sur  lesquelles  son  attention  a  été  ainsi  attirée. 
Bcclère,  Oudin,  Barthélémy  ont  signalé  de  nouveaux  faits  du  même 
genre.  Dans  deux  cas  intéressants  ils  ont  pu  rapporter  au  poumon  droit 
un  kyste  hydatique  semblant  d  origine  hépatique,  et  reconnaître  par  la 
différence  des  mouvements  diaphragmatiques  des  adhérences  du  sillon 
costal  inférieur  d'un  côté. 


C.  —  MENSURATION.  -  CYRTOMÉTRIE.  —  PNEUMOMÉTRIE 

Les  modifications  de  diamètre  que  nous  avons  passé  rapidement  en 
revue  dans  lavant-dernier  paragraphe,  sont  visibles  à  l'œil  et  d'un 
diagnostic  relativement  facile.  Il  en  est  d'autres  plus  faibles  et  qui  ont 
besoin  de  quelque  artifice  pour  les  déceler.  C'est  ainsi  que  la  dilatation 
d'un  côté  du  thorax  peut  être  révélée  par  la  mensuration  dans  la  pneu- 
monie, dans  la  congestion  à  forme  de  pleurésie  (spléno-pneumonie  de 
Grancher)  et  même  dans  la  congestion  pleuro-pulmonaire  de  Woillez, 

Dans  ces  cas  de  diagnostic  plus  délicat,  c'est  h  l'aide  d'un  mètre  que 
Ton  arrive  à  mesurer  la  différence  des  deux  côtés  de  la  poitrine;  on 
peut  aussi  se  servir  d'un  compas  d'épaisseur.  On  peut,  par  le  procédé  du 
cordeau  de  Pitres  tendu  de  la  fourchette  stemale  à  la  symphyse  pu- 
bienne, constater  s'il  existe  ou  non  de  la  déviation  de  la  pointe  du  ster- 
num d'un  côté  ou  de  l'autre  (pleurésie),  et  cette  constatation  une  fois 
faite,  il  devient  facile  de  rapporter  à  sa  véritable  source,  par  la  seule  ins- 
|)ection  et  la  mensuration,  la  dilatation  thoracique. 

C'est  Woillez  qui  avait  surtout  donné  à  la  mensuration  thoracique  un 
rôle  capital.  La  cyrtométrie  était  un  de  ses  principaux  moyens  d'investi- 
gation :  son  appareil,  le 
cyrtomètre,  était  con- 
stitué par  une  série  de 
chahions  de  corne  arti- 
culés entre  eux  par  des  '      ^-^^   ^   _  se^^ems  du  rynonùlro  de  WoilIez. 

rivets  et  capables  de 
prendre  toutes  les  formes  du  thorax  sur  lequel  on  l'appliquait.  Deux  arti- 
culations permettaient  d'ouvrir  l'appareil  pour  le  déplacer  et  de  le  trans- 
[K)rter  sur  un  papier.  En  suivant  avec  un  crayon  le  contour  intérieur  du 
cyrtomètre  ainsi  reporté,  on  a  la  courbe  et  la  forme  du  thorax  examiné. 
Woillez  arrivait,  disait-il,  à  mesurer  avec  ce  procédé  des  dilatations 
très  minimes,  même  celles  amenées  par  la  congestion  pulmonaire.  On 
peut,  avec  cet  instrument,  mesurer  aussi  le  degré  de  dilatation  du 
thorax  \  il  faut  |K)ur  cela  l'appliquer  après  une  inspiration  forcée  et  après 
une  expiration  forcée.  La  mensuration  avec  un  mètre  ou  l'amplexation 
simple  de  la  poitrine  comparativement  faite  des  deux  côtés  avec  les  deux 
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raains,  donnerait  des  renseignements  très  suffisants  dans  le  plus  grand 
nombre  des  cas. 

Nous  devons  ranger  auprès  de  ces  moyens  d'inYesUgation  un  mode 
d'exploration  qui,  dans  un  certain  nombre  d'affections  chroniques  des 
voies  respiratoires,  doit  être  pratiqué  si  l'on  veut  être  au  courant  du 
véritable  état  du  parenchyme  pulmonaire,  je  veux  parler  de  la  mesure  de 

la  capacité  reipireUoire  de  la  pneu^ 
mométrie  ou  spiromélrie.  C'est  Hut- 
chinson  qui  le  premier  permit  par 
son  appareil  la  mesure  de  la  quantité 
d'air  contenue  dans  le  thorax.  Cette 
recherche  est  utile  dans  nombre  de 


Fij;.  89.  —  Spiromètre  de  Hutchinson. 


Fig.  90.  —  Spiromètre  de  Boudin. 

cas.  Des  appareils  multiples  ont  été 
inventés  pour  cette  exploration. 

Le  principe  de  celui  dllutchinson 
est  en  somme  celui  du  gazomètre, 
lair  expiré  fait  monter  une  cloche 
plongeant  dans  un  réservoir  d'eau,  b 
cloche  s'abaisse  pendant  l'inspiration, 
un  index  gradué  permet  de  noter  la 
quantité  d'air  employée  dans  les  deux 
cas.  Le  spiromètre  de  Boudin  est  également  très  simple,  il  sert  à  me- 
surer la  capacité  respiratoire  des  jeunes  conscrits.  Le  spiromètre  de 
Waldenburg  repose  sur  le  principe  du  manomètre,  la  pression  aérienne 
faisant  mouvoir  une  colonne  de  mercure. 

Quel  que  soit  l'instrument  employé,  on  doit  d'abord  se  rappeler  les 
conditions  normales  d'inspiration  et  d'expiration.  La  capacité  respiratoire 
d'un  homme  sain  est  de  5000  à  4000  centimètres  cubes,  celle  de  la 
femme  de  2000  à  5000.  La  pression  inspiratoire  est  à  l'état  normal 
toujours  plus  faible  que  la  pression  expiratoire;  la  pression  inspiratoire 
moyenne  est  de  i4  millimètres  de  mercure,  la  pression  expiratoire  de 
60  millimètres  environ.  Dans  les  respirations  forcées,  les  deux  temps 
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donnent,  le  premier  60  à  70  millimètres,  le  deuxième  80  millimètres. 

La  pneumatométrie  n^a,  on  le  comprend,  pas  d'importance  dans  les 
affections  aiguës  de  Tappareil  respiratoire  :  dire  que  dans  la  pneumonie 
et  la  pleurésie  la  pression  inspiratoire  et  expiratoire  est  diminuée,  n'a 
rien  qui  doive  surprendre;  d'ailleurs,  il  est  plus  prudent  de  ne  pas  faire 
ces  recherches  forcées.  Mais  dans  les  affections  chroniques  et  en  parti- 
culier dans  deux  d'entre  elles  on  peut,  même  au  début,  ranger  la  spiro- 
inétrie  parmi  les  bons  éléments  de  diagnostic. 

Dans  Vemphysème  pulmonaire,  la  capacité  vitale  du  poumon  tombe 
rapidement  de  3  ou  4  litres  à  2  et  même  à  1  litre.  Toutefois,  il  ne  faut  pas 
oublier  que  chez  ces  malades  qui  ne  vident  pas  leur  poitrine,  il  y  a  un 
air  résidual  augmenté.  Nous  avons  vu  que  la  pression  expiratoire  est 
toujours  à  Tétat  normal  plus  forte  que  la  pression  inspiratoire.  Les  deux 
pressions  diminuent  dans  l'emphysème,  mais  la  pression  expiratoire  plus 
que  la  pression  inspiratoire  qu'elle  arrive  à  égaler.  Celle-ci  la  dépasse 
même  quelquefois. 

Dans  la  phtisie  pulmonaire,  la  diminution  de  la  capacité  respiratoire 
est  la  règle.  Il  faut  se  méfier  des  sujets  chez  lesquels  on  la  voit  diminuer 
progressivement.  Elle  s'affaiblit  en  tout  cas  à  mesure  que  la  maladie 
progresse.  La  pression  inspiratoire  est  la  première  à  diminuer,  mais  la 
pression  expiratoire  suit,  et  on  peut  dire  que  la  diminution  des  deux 
pressions  est  la  règle  quand  la  maladie  continue  son  évolution. 


D.  —  PALPATION 

L'application  de  la  main  ou  des  doigts  sur  la  paroi  thoracique  est  un 
élément  de  diagnostic  moins  précieux  que  ceux  que  nous  allons  examiner 
tout  à  l'heure,  la  percussion  et  l'auscultation.  Il  fournit  toutefois  des 
renseignements  de  réelle  valeur  dans  un  certain  nombre  de  cas. 

L'inspection  nous  a  révélé  les  différences  de  mobilité  des  deux  côtés 
de  la  poitrine;  la  ])alpation  pratiquée  avec  les  deux  mains,  Vamplexation, 
permettra  souvent  mieux  encore  de  se  rendre  compte  de  la  dilatation 
permanente  d'un  des  côtés  et  de  son  défaut  de  distension  sous  l'in- 
fluence des  mouvements  respiratoires.  C'est  surtout  dans  la  pleurésie 
que  cette  constatation  prendra  de  la  valeur  et  c'est  là  que  le  phénomène 
se  fera  le  plus  facilement  sentir.  Le  pneumothorax  donnera  les  mêmes 
sensations  ainsi  que  les  tumeurs  volumineuses  (hydatides)  du  poumon. 
Mais  on  peut  constater  cette  diminution  de  Vincursion  thoracique  dans 
d'autres  maladies,  les  unes  bénignes  qui  immobilisent  le  thorax  par 
Fintensité  seule  de  la  douleur  (pleurodynie,  névralgies,  zona),  les  autres 
plus  graves,  au  contraire,  mais  dans  lesquelles  l'élément  douloureux  est 
encore  une  des  causes  de  l'immobilisation  volontaire  du  côté  malade 
(pneumonie  au  début,  congestion  pulmonaire  simple,  pleurésie  avant 
l'épanchement). 
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Dans  un  ordre  opposé,  la  palpation  révélera  au  contraire  certaines 
rétractions  qui  se  produisent  sous  l'influence  des  mouTements  respira- 
toires à  la  suite  d'anciennes  pleurésies  par  exemple. 

2""  La  palpation  donnera  parfois  des  sensations  tactiles  Tariées.  Cest 
ainsi  que  certains  frottements  rudes ^  soit,  ce  qui  est  rare,  au  début  d'une 
pleurésie,  soit,  ce  qui  est  plus  fréquent,  après  la  disparition  de  tout  épan- 
chemcnt  par  induration  des  adhérences  de  guérison,  peuvent  souvent  être 
perçus  à  la  main.  On  peut  également  c  sentir  »  les  râles  qui  ont  leur 
siège  dans  le  parenchyme  pulmonaire  :  chez  les  sujets  maigres  on  a  h 
sensation  tactile  des  gros  râles  de  bronchite.  Le  fait  est  ordinaire  ckei 
Tenfant.  Dans  les  fontes  tuberculeuses  du  sonunet  du  poumon,  la  nain 
peut  souvent  percevoir  les  craquements  humides  qui  accompagnent 
reiTondrement  des  parties  infdtrécs. 

S''  Dans  les  cas  où  Ton  a  constaté  la  dilatation  d'un  côté  du  thorax,  on 
peut  être  amené  à  rechercher  et  à  trouver  la  distension  des  espaça 
intercostaux.  On  constate  qu'ils  ont  acquis  une  tension  particulière  dans 
certaines  pleurésies  (Gourbeyre).  On  peut  même  trouver  une  certaine 
fluctuation  par  la  palpation  entre  deux  doigts  (un  de  chaque  main),  ce 
sont  là  des  cas  très  rares  cités  par  Monneret  et  Fleury  (Netter). 

Si  cette  fluctuation  des  pleurésies  simples  est  exceptionnelle,  il  est  des 
cas  où  elle  devient  classique.  Dans  certaines  pleurésies  purulentes  aiec 
tendance  à  s'évacuer  spontanément  au  dehors,  on  voit  dans  un  espace 
intercostal  se  développer  une  tuméfaction  liquide,  réductible  et  fluctuante. 
C'est  habituellement  à  la  partie  antérieure  de  la  poitrine,  vers  le  6*  espace, 
(|u'on  voit  ce  phénomène  se  produire.  C'est  là  Vempyème  de  nécessOé, 
accident  ordinairement  fâcheux  et  de  mauvais  pronostic,  tant  par  b 
^rravitc  de  la  maladie  qui  le  détermine,  que  par  le  siège,  si  difficile  à 
utiliser  pour  l'antisepsie,  de  rouvcrlurc. 

Pour  en  finir  avec  la  fluctuation,  mentionnons  le  phénomène  décrit  par 
Tripier  sous  le  nom  de  fluctuation  vibratoire  et  qui  se  perçoit  en  appli- 
(|uanl  la  main  sur  le  thorax  pendant  que  Ton  frappe  à  plat  avec  l'autre 
niain  sur  le  point  opposé.  Ce  signe  existerait  surtout  dans  les  épanche- 
ments  séreux,  non  enkystés,  de  grande  abondance  (Netter). 

Nous  avons  signalé  V œdème  dans  le  chapitre  précédent  en  indiquants» 
signification,  nous  n'y  reviendrons  pas  ici.  Notons  la  crépitation  si  particu- 
lière de  V emphysème  sous-culané  dans  les  plaies  ou  déchirures  internes 
(lu  poumon. 

4*"  Il  nous  reste  à  examiner  le  renseignement  le  plus  précieux  fourni 
par  la  palpation,  c'est  la  inodification  sous  la  main  des  vibrations 
vocales. 

A  l'état  normal,  la  main  appliquée  sur  la  paroi  de  la  poitrine  perçoit 
plus  ou  moins  facilement,  suivant  les  régions,  l'ébranlement  causé  parla 
prononciation  des  syllabes  roulantes,  à  la  cage  thoracique.  Ces  vibrations 
sont  surtout  perceptibles  à  la  partie  antérieure  et  postérieure,  et  à  la  partie 
postérieure  au-dessous  de  Tomoplatc.  C'est  dans  ces  points  que  les  modi- 
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lications  notées  à  ce  phénomène  ont  leur  valeur.  Les  vibrations  thoraciques 
peuvent  être,  suivant  les  cas»  augmentées  ou  diminuées. 

a«  L augmentation  des  vibrations  vocales  peut  être  plus  ou  moins 
marquée  :  tantôt  très  nette  et  facile  à  percevoir,  tantôt  ayant  besoin  d*être 
recherchée  avec  soin  et  par  une  étude  comparative  très  approfondie  des 
deux  côtés.  Rapprochée  des  autres  signes  fonctionnels  et  physiques  elle 
permet  de  diagnostiquer  une  condensation  des  voies  de  transmission  des 
vibrations,  c'est-à-dire  du  parenchyme  pulmonaire.  Dans  ce  sens,  elle 
permettra  de  diagnostiquer  à  la  main  la  pneumonie  de  certains  épanche- 
ments  pleuraux  qui  la  simulent.  Cette  augmentation  exige  pour  se 
produire  que  les  bronches  soient  libres  jusqu'au  lieu  de  condensation 
(nous  verrons  que  certaines  pneumonies  ne  remplissent  pas  cette  condi- 
tion) et  que  le  point  atteint  ne  soit  pas  trop  profondément  situé.  Elle 
permet  en  outre  de  distinguer  la  pneumonie  lobaire  de  certains  états  con- 
gestifs  qui  s'en  rapprochent  mais  qui  ont  pour  caractère  commun  de 
présenter,  au  contraire,  une  diminution  de  ces  vibrations.  C'est  un  des 
signes  distinctifs  donnés  par  Potain  de  la  pneumonie  et  de  la  maladie  de 
Woillez  et  qui  permettent  de  séparer  Thépatisation  vraie  de  la  congestion 
simple  du  poumon. 

Certaines  congestions  cependant  donnent  lieu  également  a  l'augmenta- 
tion des  vibrations  locales  :  ce  sont  celles  qui  s'accompagnent  de  produc- 
tions pathologiques  qui  augmentent  la  densité  du  parenchyme  pulmonaire 
et  dont  le  type  est  la  congestion  du  sommet  chez  les  bacillaires.  En 
examinant  plus  loin  la  réunion  des  signes  physiques,  nous  parlerons  du 
schéma  de  Grancher.  L'augmentation  des  vibrations  thoraciques  est  un 
de  ses  éléments  les  plus  importants. 

A  la  troisième  période  de  la  tuberculose,  le  tissu  condensé  péricavemeux 
donne  lieu  également  à  une  augmentation  des  vibrations,  signe  distinctif 
intéressant  avec  le  pneumothorax.  Enfin  certaines  tumeurs  solides  du 
poumon  peuvent  également  transmettre  à  la  main  des  vibrations  vocales 
exagérées.  Le  fait  a  été  constaté  dans  quelques  cas  de  cancer  du  poumon. 

b.  La  diminution  des  vibrations  vocales  peut  reconnaître  deux  ordi*es 
de  causes.  Elle  peut  relever  soit  d'une  imperméabilité  des  bronches  ne 
permettant  pas  à  la  transmission  de  s'accomplir,  soit  de  l'interposition 
d'un  plan  anormal  placé  entre  les  bronches  et  la  paroi  et  supprimant  la 
possibilité  pour  la  main  de  sentir  l'ébranlement  thoracique. 

Le  premier  de  ces  cas  est  en  somme  assez  rare  et  il  faudra  toute  la 
réunion  des  moyens  d'investigation  de  la  clinique  pour  en  révéler  la  véri- 
table origine.  La  diminution  peut  en  effet  résulter  de  l'oblitération  d'une 
bronche  |)ar  une  tumeur  ayant  pris  naissance  soit  dans  les  ganglions  péri- 
trachéaux  bronchiques,  soit  dans  les  organes  vasculaires  péribronchiques 
(anévrismes  aortiques),  soit  dans  les  débris  du  thymus.  Il  y  aura  généra- 
lement dans  ces  cas  une  altération  de  la  voix. 

Les  bronches  peuvent  être  oblitérées  par  des  produits  pathologiques  et, 
au  point  de  vue  de  la  palpation,  le  résultat  sera  sensiblement  le  même.  Les 
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vibrations  seront  abolies  dans  le  cas  de  bronchite  pseudo-membranme 
obstruant  une  bronche,  ou  quand  répanchement  fibrineux  intra-pulmo- 
naire  de  la  pneumonie,  dépassant  les  limites  habituelles,  s'est  produit  égale- 
ment dans  le§  bronches,  transformant  tout  un  lobe  de  poumon  en  un  bloc 
imperméable;  c'est  ce  qui  constitue  la  pneumonie  massive  de  Grancher. 

La  deuxième  série  de  cas,  duc  à  l'interposition  d*un  plan  anormal  eotre 
la  paroi  et  le  parenchyme  pulmonaire,  est  au  contraire  la  plus  ordinaire. 
Dans  la  grande  majorité  des  cas,  la  diminution  ou  rabolition  des  vibrations 
thoraciques  relèvent  de  la  pleurésie.  Elle  permet  de  suivre  presque  sou 
le  doigt  rétendue  et  l'abondance  de  Fépanchement  et  de  constater  les 
variations  du  liquide  dans  la  cavité  pleurale. 

Mais  la  diminution  de  ces  vibrations  ne  se  rencontre  pas  dans  la  seule 
pleurésie  avec  épanchement  :  on  peut  la  trouver  dans  les  pleurésies  guéries 
avec  fausses  membranes  épaisses.  Il  y  a  souvent  là  une  difficulté  de 
diagnostic  très  réelle. 

Ce  même  symptôme  peut  encore  s'observer  dans  certaines  formes  de 
congestion  pulmonaire.  C'est  un  des  signes  de  là  spléno-pneumonieit 
Grancher  et  il  contribue  à  lui  donner  l'allure  de  la  pleurésie  :  la  congestion 
de  Woillcz,  les  congestions  de  la  base  chez  les  cardiaques  donnent  lieai 
la  même  constatation.  On  voit  donc  qu'à  lui  seul  il  ne  peut  permettre dr 
différencier  toutes  ces  affectiops  différentes  au  point  de  vue  du  pronostie 
et  dii  traitement. 

.  Si,  prise  isolément,  la  palpation  dans  le  pneumothorax  ne  àonmfH 
de  renseignement  certain,  la  constatation  de  la  diminution  des  vibratioiH 
Vocales  n'en  est  pas  moins  un  des  éléments  du  diagnostic.  La  présence  de 
répanchement  gazeux  et  du  liquide  dans  la  partie  inférieure  suffit  enefleti 
empêcher  la  transmission.  Dans  certaines  grandes  cavernes  communiquant 
avec  la  bronche  par  un  petit  orifice,  on  peut  avoir,  contrairement  à  ce  qui 
se  passe  d'habitude,  une  diminution  des  vibrations  vocales,  mais  ces  cas 
sont  rares  et  l'augmentation  des  vibrations  est  un  des  signes  différentiels 
qui  permet  de  distinguer  habituellement  l'excavation  bacillaire  du  pneu- 
mothorax limité. 

Enfin  si  dans  quelques  exemples  de  tumeurs  du  poumon  nous  awns 
signalé  une  augmentation  des  vibrations  thoraciques,  dans  les  cas  les  plus 
ordinaires  et  surtout  dans  les  tumeurs  liquides,  l'abolition  des  vibralioos 
vocales  est  la  règle.  Nombre  de  kystes  hydatiques  du  powwowontpuétre 
reconnus  à  la  limitation  de  la  zone  mate  dans  laquelle  la  sensation  te 
vibrations  vocales  ne  pouvait  être  perçue. 


E.  —  PERCUSSION 

A  l'état  normal,  la  percussion  duthorax  donne  lieu,  grâce  à  la  résonance 
de  l'air  contenu  dans  la  cage  respiratoire,  à  un  son  de  timbre  variable 
suivant  Tàge  et  l'embonpoint  du  sujet,  suivant  surtout  le  point  où  se  fait 
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Texploration.  D'une  façon  générale,  on  peut  dire  que  chez  Tenfant  et  ciiez 
le  vieillard  la  sonorité  est  plus  grande,  plus  obscure  chez  les  femmes.  En 
ayant  soin  de  toujours  pratiquer  la  percussion  des  deux  côtés  et  de  noter 
la  différence  des  tonalités  par  comparaison,  on  n'aura  pas  à  tenir  compte 
de  ces  différences. 

Cette  sonorité  normale  de  percussion,  qui  s'accompagne  sous  le  doigt 
d'une  élasticité  que  le  clinicien  reconnaît  facilement,  peut  être  modifiée 
dans  deux  sens  différents.  Nous  avons  dit  qu'elle  était  due  àTcxistence  de 
Tair  contenu  sous  une  tension  normale  variant  bien  entendu  sous  l'influence 
de  la  respiration  dans  les  voies  broncho-pulmonaires.  Une  condensation 
de  ce  parenchyme,  un  obstacle  interposé  entre  la  paroi  et  le  sac  d'air, 
modifieront  le  son  et  le  remplaceront  par  une  diminution  ou  une  absence 
de  résonance  qui  constituent  la  submatité  et  la  matité.  L'élévation  de  la 
tension  gazeuse  dans  la  cavité  thoracique  ou  la  production  de  cavités 
anormales  dans  l'intérieur  du  parenchyme  donneront  lieu  à  des  élévations 
de  tonalités  d'un  grand  poids  pour  le  diagnostic.  Nous  allons  examiner 
successivement  ces  différentes  modifications. 

1*'  Diminution  de  la  sonorité.  —  Submatité.  —  La  sonorité  peut  être 
diminuée  dans  des  proportions  bien  diflërentes.  Tantôt  c'est  la  comparaison 
seule  qui  permet  de  juger  la  différence  de  résonance,  tintôt  une  percus- 
sion légère  au  doigt,  chez  les  enfants  en  particulier,  suffit  pour  la  révéler 
d'emblée.  Elle  est  due  presque  toujours  à  une  condensation  du  paren- 
chyme pulmonaire  soit  sous  Tinfluence  de  la  congestion,  soit  par  suite  de 
productions  anormales  d'origine  parasitaire. 

Presipie  toutes  les  congestions  pulmonaires  s'accompagnent  de  subma- 
tité lors(|irelles  sont  superiicielles  ci  n'annihilent  pas  complètement  la 
fonction  d'un  lobe  pulmonaire.  C'est  ainsi  que  l'on  trouve  de  la  diminu- 
tion du  son  dans  la  congestion  de  Woillez,  dans  les  localisations  pulmo- 
naires consécutives  aux  maladies  infectieuses,  dans  les  cas  de  broncho- 
pneumonies peu  étendues  et  fugaces  que  Ton  observe  surtout  dans  le  jeum* 
âge.  Elle  entre  pour  une  part  im|)ortante  dans  le  cortège  symptomatique 
de  ces  affections  et  permet  quelquefois  de  les  soupçonner  alors  que 
l'oreille  ne  peut  encore  les  percevoir. 

Cette  diminution  de  la  sonorité  a  surtout  de  l'importiince  quand  elle  se 
constate  en  des  points  particuliers  de  la  surface  thoracique.  Je  veux  jwirler 
des  régions  sous-claviculaires  et  sus-épineuses.  En  ces  points  qui  cor- 
respondent au  sommet  des  poumons,  la  présence  d'une  submatité  persis- 
tante fait  toujours  penser  à  l'existence  «Fune  congestion  péri-bacillaire. 
Elle  se  révèle  souvent  dès  les  premières  périodes  de  l'invasion  de  la  ma- 
ladie. Elle  se  continue  à  la  deuxième  période  dite  de  ramollissement  pour 
s'accentuer  à  la  troisième  où  elle  devient  |)arfois  de  la  matité  véritable. 

H  est  une  affection  qui  donne  lieu  à  une  diminution  de  la  sonorité  dans 
deux  zones  très  spéciales,  c'est  Vadénopathie  trachéo-bronchique , 
Guéneau  de  Mussy  a  montré  qu'il  existait  dans  ce  cas  de  la  submatité  anté- 
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rieure  dans  sa  région  sternale  supérieure,  derrière  les  premiers  cartibges 
et  espaces  intercostaux  et  derrière  la  clavicule  et  de  la  submatité  potti- 
rieure  plus  marquée  encore  dans  la  région  interscapulaire. 

Matitë.  —  Si  la  condensation  du  parenchyme  pulmonaire  est  assa 
accentuée  pour  interposer  entre  le  doigt  et  les  parties  restées  perraéablesà 
Tair  une  couche  importante,  toute  sonorité  disparaîtra,  et  au  lieu  de  h 
résonance  classique  on  trouvera  un  son  mat,  obscur,  un  son  plein  en 
un  mot. 

Dans  \di  pneumonie  lobaire,  cette  constatation  de  la  matité  est  un  des 
éléments  de  diagnostic  de  premier  ordre.  J'ajoute  que  son  siège,  ses 
limites  permettent  de  la  distinguer  le  plus  souvent  de  la  pleurésie,  pour 
peu  qu'elle  n'occupe  pas  exactement  la  base  des  lobes  inférieurs  du  poM* 
mon.  11  est  des  cas  dans  lesquels  cette  matité  est  remarquable  par  son 
(Hendue  et  son  intensité.  Il  en  est  ainsi  quand  tout  un  lobe  est  prô 
(pneumonie  massive),  ou  quand  elle  affecte  cette  forme  particulière  qui  se 
rapproche  de  la  pleurésie  par  la  suppression  de  la  vibration  vocale  et  Je 
la  sonorité  thoracique  (spléno-pneumonie). 

Certaines  congestions  très  intenses  d'origine  passive,  qui  supprimenl 
l'afflux  de  l'air  dans  la  partie  inférieure  des  poumons  (congestions  hjpo- 
statiques  chez  les  cardiaques  ou  les  adynamiques),  peuvent  cgalefflent 
donner  lieu  à  de  la  matité. 

Mais  la  signification  la  plus  importante  de  cette  disparition  de  la  sonoriié 
normale  et  de  son  remplacement  par  un  son  plein,  c'est  celle  qui  pemael 
de  conclure  à  l'existence  d'un  épanchement  dans  la  cavité  pleurale,  à  h 
pleurésie.  Elle  mérite  de  nous  arrêter  plus  longuement. 

C'est  à  la  partie  postérieure,  à  la  base  des  deux  pounlons  qu'elle  se 
rencontre;  d'abord  bornée  à  quelques  travers  de  doigt,  elle  peut  occuper 
toute  la  région  dorsale  et  envahir  la  région  antérieure. 

En  arrière  elle  présente  un  fait  intéressant;  sa  limite  supérieure prenJ 
la  forme  d'une  parabole  à  sommet  supérieur,  comme  Damoiseau  Ta  signalé 
le  premier.  Dans  les  pleurésies  moyennes,  le  sommet  se  trouve  vers  l'angle 
inférieur  de  l'omoplate,  tandis  que  les  branches  descendantes  aboutissent, 
l'une  à  la  colonne  vertébrale,  Tautre  à  la  partie  inférieure  du  bord  gauche 
du  sternum.  Li  matité  conserve  cette  forme  en  augmentant  d'étendue  avec 
répanchement.  Cependant,  à  un  moment  donné,  les  branches  se  redressent 
et  la  ligne  de  matité  devient  horizontale.  Cette  courbe  parabolique  de  t 
ligne  semble  due  «à  l'action  de  la  pesanteur;  c'est,  en  effet,  chez  les  ma- 
lades qui  sont  restés  couchés  qu'on  Tobserve.  Quand  on  les  fait  asseoir, 
la  viscosité  du  liquide  permet  à  l'épanchement  de   conserver  sa  fom» 
première.  A  cette  matité  signilic.itive  de  la  région  postérieure  dans  la 
|ïleurésie  vient  se  joindre  une  modification  de  la  sonorité  dans  les  parties 
non  occupées  par  le  liquide  que  nous  examinerons  tout  à  l'heure. 

Nous  avons  dit  (pie  la  dispiirition  de  la  sonorité  se  retrouvait  en  avant 
quand  répanchement  augmentiiit  du  côté  gauche  ;  cependant,  il  est  un 
espace,  dit  espace  de  Traube,  qui  conserve  une  sonorité  qui  lui  estpropR 
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«auf  dans  les  très  grands  épanchements.  Cet  espace  important  à  connaître 
présente  une  forme  semi-lunaire.  Il  a  dans  sa  plus  grande  largeur  environ 
10  centimètres  de  diamètre  et  est  limité  en  haut  vers  le  5*  ou  O""  cartilage 
costal  gauche  par  une  courbe  regardant  en  bas.  En  ce  point,  il  existe 
normalement  une  sonorité  tympanique  spéciale  dneàTestomacetaucôlon 
sous^acents.  La  disparition  progressive  de  la  sonorité  de  cet  espace  et  son 
remplacement  par  de  la  matité  est  un  signe  à  retenir  pour  évaluer  la 
quantité  du  liquide  et  indiquer  une  intervention  rendue  nécessaire. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas,  la  percussion  limitera  par  la  matité  les 
espaces  restreints  occupés  par  certaines  pleurésies  enkystées,  d'ailleurs 
rares.  La  pleurésie  inteiHobaire  profondément  située  ne  donnera  de  la 
matité  que  si  le  liquide  est  en  quantité  assez  considérable.  Elle  occupe  une 
ligne  correspondant  à  la  scissure  interlobaire  et  croisant  la  ligne  axillaire. 

A  la  partie  supérieure  et  antérieure  du  poumon,  en  dehors  de  la  pneu- 
monie, la  matité  vraie,  quand  elle  se  rencontre,  est  due  le  plus  souvent  à  la 
coque  formée  autour  du  sommet  par  Vinfiltration  bacillaire  péri-caver- 
muse  et  les  fausses  membranes  pleurales  épaisses  empêchant  la  vibration 
de  Tair  contenu  dans  la  caverne  :  elle  se  rencontre  beaucoup  plus  rarement 
que  le  tympanisme. 

Quel(|ues  foyers  limités  de  gangrène  pulmonaire,  certaines  tumeurs  du 
poumon  peuvent  également  donner  à  la  percussion,  quand  il  s'agit  de  loca- 
lisations su])erficieiles,  une  matité  d'étendue  et  d'intensité  variables. 

â"*  Augmentation  et  modification  de  timbre  de  la  sonorité.  —  La 
résonance  sous  le  doigt  peut  être  modifiée  dans  le  sens  opposé  à  celui 
que  nous  venons  d'étudier.  Elle  peut  être  exagérée  si  la  distension  vési- 
culaire  est  augmentée  :  elle  peut  prendre  un  timbre  spécial  si  cette 
distension  est  portée  à  un  point  extrême.  Elle  [)eut  également  se  modifier 
si  le  tissu  pulmonaire  est  remplacé  par  une  cavité  plus  ou  moins  vaste 
communiquant  ou  non  avec  les  bronches. 

L'augmentation  simple  de  la  résonance  à  la  percussion  peut  s'observer 
dans  deux  cas.  Par  suite  de  In  suppression  de  l'entrée  de  l'air  dans  une 
partie  de  l'appareil  respiratoire,  la  partie  libre  de  celui-ci  exécute  un 
travail  exagéré.  Sa  distension  se  traduit  |)ar  une  augmentation  de  la  sono- 
rité, par  une  sonorité  supplémentaire.  Ces  sonorités  exagérées,  qui 
tournent  rapidement  au  tympanisme,  se  rencontrent  à  la  partie  antéro- 
supérieure  du  poumon  comprimé  à  sa  face  postérieure  par  un  épan- 
chement  moyen,  ou  (piand  une  pneumonie  étendue  a  supprimé  la  fonction 
respiratoire  d'une  portion  noUible  du  poumon.  Ce  sont  là  des  phénomènes 
partiels,  limités,  que  nous  allons  retrouver  dans  un  instant. 

Mais  cette  exagération  de  la  résonance  peut  se  rencontrer  sur  toute  la 
surface  thoracique  répondant  au  poumon.  Elle  peut  même  envahir 
certaines  parties  donnant  ordinairement  de  la  submatité  au  doigt  qui  les 
percute,  grâce  à  l'extension  prise  par  les  vésicules  pulmonaires  dilatées. 
il  peut  y  avoir  en  un  mot  exagération  de  tonalité  et  exagération  de  sur- 
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face.  Concordant  avec  la  projection  en  avant  des  arcs  costaux  antcrieun 
et  avec  des  déformations  particulières  du  thorax,  elle  sera  un  des  meil- 
leurs signes  de  V emphysème  pulmonaire.  Ajoutons  que,  quand  la  disten- 
sion est  très  accentuée,  elle  peut  donner  lieu  également  à  du  véritable 
tympanisme.  Mais  celui-ci  est  rare  dans  le  cas  d'emphysème  et  se  ren- 
contre au  contraire  comme  un  signe  important  dans  un  certain  nombre 
de  circonstances. 

Ce  terme,  son  (ympanique,  a  été  employé  d^abord  par  Laënnec,  mais 
Skoda  et  Wintrich  ont  surtout  étudié  avec  soin  ses  modifications  et  son 
mode  de  production.  Suivant  Eichorst,  il  est  toujours  dû  à  la  présence  de 
C4ivités  qui  contiennent  de  Tair  ou  de  tissu  pulmonaire  en  état  de  relâ- 
chement. Les  modifications  de  hauteur  sont  régies,  pour  le  même  auteur, 
par  les  lois  suivantes  :  1*  la  tonalité  est  en  raison  inverse  de  la  longueur 
de  la  colonne  d'air,  c'est-à-dire  que  le  son  est  d'autant  plus  aigu  que  h 
colonne  d'air  est  plus  courte  ;  2"  en  raison  directe  du  diamètre  de  IW 
verlure,  c'est-à-dire  qu'il  est  d'autant  moins  élevé  que  Fouvcrture  est 
moins  large. 

Le  type  des  conditions  de  production  du  son  tympaniquc  est  fourni  par 
la  caverne  pulmonaire.  On  peut,  quand  on  le  trouve,  conclure  que  h 
cavité  qui  le  produit  a  au  moins  le  volume  d'une  noix.  Il  faut  encore 
qu'elle  soit  superficielle,  que  ses  parois  soient  lisses  et  résistantes  et 
qu'elle  comumnicpie  largement  avec  une  bronche  de  fort  calibre.  Les 
variations  du  son  de  ces  cavernes  ont  été  l'objet  des  études  de  Wintrich. 
Voici  dans  quelles  conditions  elles  peuvent  se  produire.  Tout  d'abord  il 
en  est  une  qui  peut  s'expliquer  facilement  et  qui  est  uniquement  due  i 
la  réplélion  de  la  caverne  par  les  liquides  sécrétés.  La  matité  \'ient  rem- 
placer le  tympanisme,  puis,  sous  l'influence  d'une  quinte  de  toux,  le 
liquide  est  expulsé  et  le  son  reparaît  avec  son  caractère  spécial. 

Pendant  l'inspiration,  l'introduction  momentanée  d'une  plus  grande 
quantité  d'air  dans  la  cavité  a  un  résultat  prévu,  la  tonalité  s'élève.  Pour 
la  niison  opposée,  la  tonalité  s'abaissera  dans  les  expirations  forcées. 
Lorsque  la  bouche  est  ouverte,  la  tonalité  s'élève,  elle  s'abaisse  quand  la 
bouche  est  fermée.  Ce  dernier  signe  intéressant  (signe  de  Wintrich)  est 
dû  à  ce  que  la  bouche  constitue  une  caisse  de  résonance  qui  renforce 
surtout  les  sons  qui  se  rapprochent  de  sa  tonalité  propre;  or  cette 
tonalité  est  aigué  la  bouche  étant  ouverte,  grave  quand  elle  est  fermée 
(Eichorst). 

Une  autre  modification  à  signaler  dans  le  bruit  tympaniquc  caverneux 
est  produit  par  les  changements  de  position  du  malade.  C'est  là  le  signe 
(le  Gerhardt,  du  nom  de  l'auteur  qui  Ta  surtout  étudié.  Il  est  certaines 
excavations  dans  lesquelles  la  sonorité  tympaniquc  n'apparaît  que  dans 
certaines  positions.  Le  plus  souvent  il  est  plus  grave  dans  la  position 
assise  que  dans  la  position  couchée  et  cela  tient  aux  lois  physiques  que 
nous  avons  énumérées  il  y  a  un  instant,  les  variations  de  position  du 
liquide  assez  fluide  pour  pouvoir  se  déplacer  modifiant  les  diamètres  de 
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la  cavité.  Ce  signe,  joint  à  la  notion  de  la  position  dans  laquelle  le  son 
tympanique  disparait,  puis  réapparaît,  permet  d'apprécier  et  de  décrire  la 
forme  de  cette  cavité. 

Dans  un  certain  nombre  de  circonstances,  au  lieu  du  son  tympanique 
pur,  on  entend  un  bruit  métallique  qui  s'en  rapproche  et  n'en  est  qu'une 
des  formes  pour  la  plupart  des  auteurs,  mais  qui  pour  d'autres  serait 
différent  (Eichorst).  Wintricha  montré  expérimentalement  quelles  étaient 
les  conditions  nécessaires  à  la  production  de  ce  bruit  amphorique  ou 
métallique.  Il  faut  que  la  cavité  aille  en  se  rétrécissant.  Au  point  de  vue 
des  lésions  bacillaires,  on  peut,  quand  on  l'entend,  préjuger  de  l'existence 
d'une  excavation  volumineuse  de  6  centimètres  de  diamètre  au  moins  et 
à  paroi  lisse,  l'orifice  étant  petit. 

Enfin,  dans  les  cavernes  volumineuses,  la  percussion  peut  faire  entendre 
un  bruit,  dit  de  pot  fêlé,  décrit  par  Lacnnec,  dû  à  l'expulsion  brusque  de 
Tair  à  travers  un  orifice  rétréci.  Il  faut  que  l'excavation  soit  considérable, 
superficielle,  que  l'air  y  joue  librement.  Pour  le  produire,  il  faut  avoir 
soin  que  le  malade  tienne  la  bouche  ouverte.  Toutes  ces  variations  de 
tonalité  sont  loin  d'être  pathognomoniques  d'une  caverne,  mais  elles  ont 
des  grandes  chance  de  la  faire  reconnaître  si,  comme  il  arrive  le  plus  sou- 
vent, elles  siègent  dans  la  région  sous-claviculairc  et  si,  bien  entendu, 
elles  s'accompagnent  des  autres  signes  classiques  de  la  désintégration  du 
poumon.  Voyons  maintenant  dans  quelles  autres  circonstances  on  peut  les 
rencontrer. 

A  l'état  normal,  cette  résonance  peut  s'entendre  à  la  percussion  de  la 
trachée  et  du  larynx  qui  réalisent  les  conditions  que  nous  avons  demandées, 
cavités  communiquant  avec  l'air  extérieur.  Dans  les  refoulements  pulmo- 
naires amenés  par  la  compression  par  un  épanchement  de  certaine 
abondance,  dans  la  pleurésie,  en  un  mot,  et  dans  certaines  pneumonies 
étendues,  on  peut  trouver  toute  la  gamme  de  la  résonance  tympanique. 
Le  plus  ordinairement,  dans  lesépanchements  moyens,  c'est  simplement  le 
skodisme  sous-claviculaire  qui  est  la  règle,  c'est  le  c  tympanisme  de 
suppléance  ».  Nous  verrons  un  peu  plus  loin  que  la  concordance  avec 
certains  autres  signes  physiques  permet  de  reconnaître  l'état  normal  ou 
pathologique  de  la  région  ainsi  percutée.  Mais  il  arrive  parfois  que,  dans 
les  cas  d'épanchement  considérable,  le  poumon  comprimé  sur  les  bronches 
réunisse  les  conditions  de  vibration  de  l'air  qui  y  est  contenu,  de  façon 
à  produire  des  signes  pseudo-cavitaires  :  on  peut  alors  voir  apparaître 
le  bruit  tympanique  cavitaire,  le  timbre  amphorique  et  même  le  bruit  de 
pot  fêlé.  Leur  cause  se  reconnaîtra  facilement  à  la  matité  étendue  en 
arrière  et,  dans  ces  cas  extrêmes,  empiétant  sur  les  parties  antéro-latérales 
du  poumon.  C'est  un  des  cas  intéressants  dans  lesquels  la  percussion 
presque  seule  et  sans  le  secours  d'autres  moyens  d'investigation  permet- 
trait de  faire  le  diagnostic.  Y  a-t-il,  dans  Xa  pneumothorax  y  du  tympanisme 
rrai?  Rarement  pour  un  certain  nombre  d'auteurs,  oui  pour  la  plupart 
des  cliniciens.  Mais  il  n'existerait  que  dans  le  cas  de  pneumothorax  ouvert 
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ou  fermé.  Il  présente  d^ailleurs  des  variétés  dans  ces  deux  cas.  Si  le  pneu- 
mothorax est  librement  en  communication  avec  la  bronche,  le  tympanisme 
simple  est  le  signe  classique,  la  tension  gazeuse  étant  la  même  que  celle 
de  Tair  extérieur.  Le  tympanisme  devient  plus  grave  si  le  pneumothorai 
est  fermé,  la  résorption  d'une  partie  du  gaz  épanché  dans  la  plèvre  n'y 
laissant  qu'une  tension  inférieure  à  la  normale.  Si  le  pncumothonix  esi 
h  soupape,  la  tension  supérieure  à  celle  de  Fair  donne  Heu  à  un  «  tympa- 
nisme aigu  9. 

Mais  tout  le  monde  est  d'accord  pour  reconnaître  au  tympanisme  de  b 
plupart  des  pneumothorax  une  résonance  métallique  qu'explique  faci- 
lement celte  vaste  excavation  aux  parois  relativement  lisses.  Ces  réso- 
nances peuvent  d'ailleurs  changer  de  tonalité  {variations  de  tonaliié  de 
Bienner)  suivant  les  positions  du  malade.  Il  ne  faut  pas  oublier,  en  effet, 
qu'à  la  partie  inférieure  de  la  plèvre  existe  du  liquide  révélé  par  roxisfence 
d'une  zone  de  matité  auKlessous  de  la  zone  tympanique  et  que  les  varia- 
tions de  position  de  la  nappe  liquide  sont  la  conséquence  des  chan- 
gements dattitude  du  malade.  Cette  résonance  métallique  ou  amphorique 
donne  le  même  caractère  à  certains  bruits  transmis  et  c'est  ici  le  lieu  de 
rappeler,  quoiqu'il  se  perçoive  à  l'auscultation,  le  6rî/i7  (V airain  obteno 
par  Trousseau  en  percutant  avec  une  pièce  de  monnaie  une  première  pièce 
semblable  appliquée  sur  le  thorax. 

Tout  ce  que  nous  avons  dit  jusqu'à  présent  permettrait  de  faire  arec 
assez  de  facilité  le  diagnostic  du  pneumothorax  général.  Celui  du  pneu- 
mothorax partiel  restera  souvent  difficile.  La  percussion  y  donnera  des 
caractères  qui,  se  rapprochant  des  phénomènes  fournis  par  celle  des 
cavités  isolées,  les  feraient  fréquemment  confondre  avec  les  cavem«f 
tuberculeuses,  si  les  signes  connnénioratifs  et  en  particulier  les  vomiques 
ne  pernictlaient  pas  d'en  faire  la  distinction. 

5.  Dans  tout  ce  chapitre  do  la  percussion,  nous  avons  supposé  le  pro- 
cédé clinicpie  le  plus  simple,  la  percussion  classique  des  doigts  réunis  de 
la  main  gauche  ou  de  l'un  de  ses  doigts  par  les  doigts  réunis,  ou  un  de^ 
doigts  de  la  main  droite.  Afin  d'avoir  des  renseignements  plus  précis,  on 
s'est  servi  d'instruments  de  percussion,  et  Piorry  le  premier  est  entré  dan? 
cette  voie  avec  la  plessimctrie.  Ce  fut  d'abord  la  dactylo-plessimélrie,  le 
doigt  percutant  le  plessinictre  appliqué  sur  la  région  à  explorer  :  puis  ce 
fut  la  plessimétrie  avec  le  marteau.  Certains  cliniciens  se  servaient  même 
du  marteau  comme  percuteur  et  du  doigt  comme  plessimètre.  Inutile  do 
dire  que  si  la  méthode  plessimétrique  a  peu  varié,  la  composition  de> 
appareils  s'est  modifiée.  Le  plessimètre  a  été  successivement  en  ivoire, 
en  bois,  en  gutla,  en  caoutchouc,  le  marteau  est  également  garni  de 
caoutchouc.  11  est  ordinairement  indispensable  d'indiquer  la  limite  des 
modifications  do  tonalité  constatées  par  un  trait.  Cette  limitation  que 
donne  la  plessirm^lric  linéaire  avait  inspiré  à  Peter  l'idée  de  son  plessi- 
graphe  qui  permet  de  percuter,  de  marquer,  grâce  au  crayon  dennogra- 
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phiquc,  et  de  mesurer,  grâce  aux  divisions  centimétriques  marquées  sur 
rinsirumenl.  Tous  ces  procédés  ingénieux  ont  donné  entre  les  mains 
des  cliniciens  qui  s'en  sont  servi  d'excellents  résultats,  aussi  utiles  dans 
les  affections  cardiaques  que  dans  les  affections  pulmonaires. 


F.  —  DE  L'AUSCULTATION 

On  peut  dire  d'une  façon  générale  que  le  diagnostic  d'une  affection 
Uioracique  ne  peut  se  faire  sans  l'auscultation.  Avant  Laénnec  et  son 
traité,  c'est  sur  des  hypothèses  que  le  clinicien  devait  baser  son  appré- 
ciation; les  caractères  des  différents  bruits  perçus  par  l'oreille  et  l'appli- 
cation de  ces  bruits  aux  maladies  qui  leur  donnaient  naissance  ont 
révolutionné,  on  peut  employer  cette  expression,  la  sémiologie  des  voies 
respiratoires. 

A  rétat  sain,  Foreille  appliquée  sur  la  partie  de  la  paroi  thoracique  en 
rapport  avec  les  différentes  portions  de  l'arbre  respiratoire  permet  de 
constater  tantôt  un  murmure  doux  à  l'inspiration  et  à  l'expiration,  c'est 
le  murmure  vésiculairc,  entendu  au  niveau  du  parenchyme  pulmonaire, 
tantôt  un  souffle  rude,  bruit  bronchique  entendu  à  l'état  normal  au  niveau 
de  la  trachée  et  à  la  bifurcation  des  bronches  à  la  partie  postérieure  de  la 
poitrine  (espace  interscapulaire). 

A  l'état  pathologique,  le  murmure  vésiculaire  peut  subir  des  modifica- 
tions portant  sur  son  intensité,  son  timbre,  sa  durée.  11  peut  disparaître 
complètement;  il  peut  être  remplacé  par  le  souffle  bronchique  devenu 
perceptible  dans  des  points  où  on  ne  l'entend  pas  normalement. 

Le  souffle  bronchique  peut,  lui  aussi,  présenter  des  modifications  de 
timbre  qui  pennettent  de  faire  des  diagnostics  précis  rien  que  |»ar  leur 
seul  caractère. 

A  côté  des  changements  apportés  par  les  conditions  pathologiques  dans 
le  murmure  vésiculaire  et  dans  le  souffle  bronchique  on  peut  voir  appa- 
raître des  bruits  morbides  surajoutés.  Les  uns  sont  produits  s|H)nta- 
nément  dans  les  conduits  bronchiques  ou  le  tissu  pulmonaire  modifié 
par  la  maladie  (niles),  les  autres  sont  dus  à  des  lésions  des  parties  exté- 
rieures au  poumon  (frottements,  tintements  métalliques,  etc.)  ou  ont 
besoin  d'être  recherchés  par  certains  artifices  (succussion  hippocratique). 

A  côté  de  ces  phénomèneïT  respiratoires  purs,  la  voix,  la  toux  peuvent 
également  présenter  des  modifications  im|K)rtantes  qui  mettront  sur  la 
voie  du  diagnostic. 

Tels  sont  les  différents  points  que  nous  aurons  à  examiner  dans  ce 
chapitre,  le  plus  im[>ortant  [M?ut-étre  «le  la  M^niologie  des  voies  respi- 
ratoires. 

1.  Hodificatioiis  du  murmare  Téticolaire.  —  A  l'état  normal,  dans 
toutes  les  parties  de  b  cage  th^iraeique  qui  sont  en  rapport  direct  avec  le 
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parenchyme  pulmonaire  on  entend  un  bruit  doux,  moelleux,  aspîntifi 
hnspiration,  à  l'expiration  un  bniit  faible  à  peine  perceptible.  Ce  doubk 
bruit  constitue  le  muimure  vésiculaire.  Pour  Laênnec  il  est  dû  m 
frottement  de  Tair  contre  les  bronches  et  les  parois  alvéolaires.  Cette 
théorie  a  été  combattue  et  semble,  il  faut  le  dire,  condamnée  par  les 
expériences  d'IIalbertsma,  qui  a  montré  qu'un  courant  d'air  de  la  yilesse 
de  celui  produit  par  la  respiration  ne  peut  produire  aucun  bruit  dans  un 
tube  à  parois  lisses,  égal,  ou  progressivement  rétréci.  Pour  Eichorst, 
après  Beau  et  Spittal,  le  murmure  vésiculaire  n'est  que  la  transmission,  i 
travers  le  parenchyme  pulmonaire  et  Tenveloppe  thoracique,  du  brinl 
produit  à  l'inspiration  par  la  sténose  normale  du  larynx.  Le  paren- 
chyme pulmonaire  et  l'air  qui  y  est  contenu  ont  cependant  une  impor- 
tance considérable  dans  la  production  du  murmure  vésiculaire  puis- 
qu'ils ti*ansforment  en  bruit  doux  le  soufQe  rude  entendu  au  niveau  du 
larynx. 

(Juellc  que  soit  la  genèse  du  murmure  vésiculaire,  il  est  néanmoins 
certain  qu'il  subit,  sous  l'influence  des  causes  pathologiques,  des  change- 
ments intéressants.  Son  intensité  peni  être  modifiée.  11  peut  être  diminué, 
il  peut  être  augmenté. 

La  diminution  du  murmure  vésiculaire  peut  s'observer  dans  les 
aftections  intra-pulmonaires  ou  cxtra-parenchymateuses.  Pour  que  b 
respiration  s'entende  normalement,  il  faut  que  les  bronches  et  le  poumoo 
soient  libres  et  que  l'expansion  alvéolaire  puisse  se  faire  en  toute  liberté. 
Si  Tair  ne  peut  pénétrer  dans  les  bronches,  il  y  aura  diminution  ou 
absence  du  murmure  vésiculaire.  C'est  ce  qui  a  lieu  en  c^is  d'ol>structioD 
dune  bronche  par  des  pseudo-membranes,  par  des  exsudais  fibrineux 
compacts  (pneumonie  massive)  ou  par  suite  de  compression  de  ce 
conduit  par  des  tumeurs  extérieures  (ganglionnaires,  thyniiques,  anê- 
vrysinales).  11  ne  faut  pas  oublier  cependant  «jue  la  respiration  peut  être 
diminuée  soit  par  le  fait  de  la  douleur  qui  immobilise  un  côté  atteint  de 
névralgie  intercostale  ou  de  |)leurésie  sèche  surtout  diaphragniatique,ou 
par  le  fait  (ï adhérences  pleurales  empêchant  la  dilatation  du  paren- 
chyme sous-jacent.  Il  est  probable  (jue  ce  fait  entre  pour  une  grande  part 
dans  la  diminution  du  murmure  vésiculaire  que  Ton  observe  parfois  au 
sommet  du  poumon  chez  les  bacillaires,  bien  que  celle-ci  doive  être 
attribuée  chez  ces  derniers  malades  surtout  à  la  diminution  du  champ 
res|)iratoire  par  les  infiltrations  tuberculeuses.  Mais  la  grande  cause  delà 
diminution  ou  mieux  de  la  suppression  du  murmure  vésiculaire,  ce  sont 
les  épanchements  liquides  et  (jazeux  de  la  plèvre.  Lq  silence  respiratoire 
à  la  partie  postérieure  et  inférieure  des  poumons,  accompagné  de  déph- 
cement  du  cœur  à  gauche  ou  du  foie  à  droite,  est  non  seulement  un  signe 
de  l'existence  du  liquide  mais  encore  un  indice  de  sa  quantité  et  une 
indication  thérapeutique  précieuse. 

L  augmentation  du  murmure  vésiculaire  est  beaucoup  plus  rare  au 
point  de  vue  pathologique.  Il  a  dans  quelques  cas,  cependant,  une  signili- 
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cation  assez  nette.  On  sait  que  cette  intensité  plus  grande  de  la  respiration 
est  normale  chez  Tenfant  (respiration  puérile).  J'ajoute  qu'elle  est  quasi 
physiologique,  quand  elle  est  supplémentaire^  soit  |)ar  suite  de  la 
Mipprcssion  d'un  des  deux  poumons,  soit  par  suite  de  la  suppression 
d'une  partie  du  parenchyme  pulmonaire  forçant  la  respiration  h  se  loca- 
liser dans  la  partie  saine  et  libre  du  tissu  alvéolaire;  cependant,  on  a  pu 
trouver  de  la  rudesse  respiratoire  dans  la  bronchite.  Quand  cette  rudesse 
est  localisée  au  sommet  d'un  des  poumons  et  y  reste  localisée,  on  a 
de  grandes  présomptions  en  faveur  de  l'existence  de  la  tuberculose 
pulmonaire. 

A  l'état  normal,  le  murmure  vésiculaire  se  fait  en  un  seul  temps  à 
l'inspiration  et  à  Texpiration,  l'inspiration  étant  un  peu  plus  longue  que 
l'expiration.  Certaines  circonsUmces  pathologiques  peuvent  venir  modifier 
ces  conditions.  Parfois  Tinspiration  est  prolongée  par  suite  d'une  difTi- 
culté  à  l'entrée  de  l'air.  L'exemple  le  plus  intéressant  est  fourni  |)ar 
Yeniphysème  pulmonaire.  Le  murmure  vésiculaire  prend  alors  à  l'inspi- 
ration un  caractère  humé  tout  à  fait  spécial.  L'expiration  d'ailleurs  est 
dans  ce  cas  anormale  par  sa  durée,  elle  est  prolongée.  Cette  même  prolon- 
gation de  l'expiration  se  rencontre  quand  il  y  a  une  gène  au  retrait  du 
poumon  soit  par  suite  d'adhérences  pleurales,  soit  par  suite  d'un  catarrhe 
encore  peu  marqué  des  bronches.  C'est  encore  là  un  des  bons  signes  de 
la  tuberculose  au  début,  quand  il  est  localisé  au  sommet.  Normalement 
l'inspiration  se  fait  en  un  seul  temps,  le  murmure  vésiculaire  se  continue 
sans  interruption.  Dans  la  région  précordialc,  la  respiration  saccadée  se 
faisant  en  plusieurs  fois  n'a  pas  de  signification  pathologique,  elle  est 
isochrone  aux  battements  du  ca>nr  et  sa  cause  est  facile  h  comprendre. 
Elle  a  une  tout  autre  inq)ortance  quand  elle  siège  en  d'autres  points. 
Elle  indique  que  Tair  ne  pénètre  (|ue  progressivement  dans  des  parties 
altérées  des  bronches  et  du  parenchyme  pulmonaire.  Cette  respiration 
saccadée,  localisée  au  sonnnet  d'un  des  poumons,  est  un  des  signes  clas- 
sîquesd'une  bronchite  à  évolution  chronique  qui,  en  ce  point,  est  synonyme 
d'infiltration  bacillaire.  Li  gène  apportée  par  les  adhérences  pleurales  au 
sommet  du  poumon  entre  peut-être  d'ailleurs,  connue  le  fait  remarquer 
Marfan,  pour  une  part  dans  la  production  du  phénomène. 

2.  Sémiologie  du  souffle.  —  Nous  avons  dit  plus  haut  qu'à  l'état 
normal,  en  auscultant  la  trachée  ou  la  racine  des  bronches  à  la  partie 
postérieure  du  thorax,  on  entendait  la  propagation  du  bruit  laryngé  sous 
forme  d'un  souffle,  dit  souffle  bronchique.  Des  circonstances  pathologiques 
multiples  peuvent  faire  entendre  ce  bruit  ou  un  bruit  analogue  dans  des 
points  où  devrait  s'entendre  le  murmure  vésiculaire  normal.  Ces  souffles 
se  présentent  d'ailleurs,  suivant  la  cause  qui  leur  donne  naissance,  avec 
des  qualités  de  son  et  d'intensité  très  variables  qui  permettent  le  plus 
souvent  de  les  rapporter  à  leur  véritable  origine. 

Voyons  d'abord  la  théorie  de  la  genèse  de  la  respiration  bronchique. 
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elle  nous  amènera  facilement  aux  causes  pathologiques  qui  la  produisent. 
Pour  que  le  murmure  vésiculaire  se  produise,  il  faut  qu^il  y  ait  intégrité 
du  tissu  pulmonaire,  liberté  de  son  jeu  dans  la  cage  thoracique,  per- 
méabilité des  grosses  bronches.  S'il  y  a  condensation  du  parenchyme  pul- 
monaire, compression  et  par  conséquent  annihilation  du  jeu  alvéolaire  de 
ce  même  parenchyme,  c'est  le  souffle  bronchique  qui  remplacera  le  mm- 
mure  respiratoire  normal. 

Ces  conditions  théoriques  se  trouvent  réalisées  dans  la  pratique.  La 
condensation  du  parenchyme,  que  donne  l'exsudat  fibrineux  de  h  pneu- 
nionie,  fournira  le  type  de  la  transmission  à  l'oreille  du  souffle  tubaire. 
Celui-ci  est  intense,  s'entend  aussi  bien  à  l'inspiration  qu'à  rexpiralion 
et  est  souvent  accompagné  de  râles  crépitants.  Ce  souffle  se  retrouren 
dans  les  bacilloses  aiguës  à  forme  pneumonique,  la  pneumonie  caséeuse. 

Plus  doux  et  moins  intense  est  le  souffle  fourni  par  les  noyaux  limités 
de  la  broncho-pneumonie;  il  se  rapproche  de  celui  de  la  pleurésie  dont 
il  peut  d'ailleurs,  par  son  siège  ordinaire  et  l'intensité  des  phénomènes 
généraux,  être  facilement  distingué. 

Il  existe  toute  une  variété  de  condensations  pulmonaires,  dont  le  dia- 
gnostic avec  le  souffle  pleurétique,  que  nous  examinerons  tout  à  l'heure, 
est  souvent  difficile.  Ce  sont  celles  qui  sont  dues  à  des  congestions  pulmo- 
naires^ à  ces  fluxions  de  poitrine,  qu'un  examen  attentif  permet  seul  de 
distinguer  de  l'épanchement  pleural.  C'est  ainsi  que,  dans  la  congestion 
aiguë  de  Woillcz,  on  trouve  dès  le  début  un  souffle  d'emblée  diffus  et 
doux  (Potain),  qui  permet  le  diagnostic  avec  la  pneumonie.  Dans  la 
congestion  à  forme  pleurétique,  spléno-pneumonie  de  Grancher,  le 
souffle  a  pris  si  nettement  le  caractère  de  celui  de  l'épanchement  pleural 
qu'une  ponction  exploratrice  est  souvent  nécessaire  pour  assurer  k 
diagnostic. 

Pour  en  finir  avec  la  condensation  du  parenchyme  pulmonaire,  disons 
que  certaines  formes  de  sclérose  donnent  lieu  à  un  souffle  diffus  de 
régions  étendues  du  poumon.  Certaines  tumeurs  du  poumon  peuvent 
donner  lieu  à  des  souffles  plus  limités. 

La  compression  du  poumon  est  réalisée  cliniquement  par  la  pleurésie 
avec  épanchement,  mais  le  souffle  perçu  présentera  quelques  caractère» 
spéciaux  dus  à  son  mode  de  production.  C'est  toujours  le  souffle  broif 
clii(|ue  qui  est  transmis  à  Toroille,  mais  il  est  transmis  à  travers  un^î 
couche  de  licpiide  qui  modifie  son  timbre.  11  est  devenu  doux,  sembla 
lointain,  et  reste  comme  voilé,  Q\\^ï\A  ces  trois  caractères  se  rencontrent* 
on  a  le  souffle  pleurétique  type  cpii  permet  de  reconnaître  non  seuleraeri* 
la  pleurésie    générale,  mais   encore  ceilaines  pleurésies    limitées  d'un 
diagnostic  plus  délicat.  L'existence  du   souffle  et  son   étendue  permet 
également  de  reconnaître  Tabondance  de  l'épanchement.  Pour  qu'il  se 
produise,  il  faut  en  effet  qu'il  existe  du  liquide  en  quantité  suffisante 
pour  comprimer  le  poumon,  mais  pas  assez  pour  le  déplacer  et  le  refouler 
complètement.  Dans  ce  cas,  le  silence  respiratoire  ferait  place  au  bruit  de 
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souffle  picurétiquc  jadis  entendu  et  indiquerait  souvent  une  intervention 
thérapeutique  plus  active. 

Dans  tous  les  cas  que  nous  venons  d'étudier,  c'est  la  respiration  bron- 
i^ique  normale  qui  est  transmise  à  l'oreille  de  Tobservatcur  avec  les 
modifications  qu'entraîne  l'état  des  plans  conducteurs  du  son.  Mais  les 
conditions  de  production  de  souffles  peuvent  être  créées  de  toutes  pièces 
par  la  communication  des  bronches  avec  des  cavités  anormales  formées 
soit  sur  leur  trajet  (dilatations  bronchiques),  soit  à  leur  extrémité 
(cavernes  pulmonaires  et  pneumothorax). 

Les  plus  fréquents  de  ces  souflles  sont  ceux  qui  se  rencontrent  au 
niveau  des  cavernes,  les  souffles  caverneux.  Dus  au  tourbillon  formé 
dans  une  excavation  communiquant  avec  la  bronche,  ils  sont  plus  forts  à 
rinspiration  qu'à  l'expiration,  ordinairement  mélangés  de  râles;  ils 
peuvent  être  comparés  au  souffle  que  Ton  obtient  en  soufflant  dans  les 
deux  mains  formant  cavité.  Dans  certains  cas,  ce  souffle  peut  prendre  une 
résonance  métallique  plus  fréquente  dans  le  pneumothorax.  Il  faut  pour 
cela  que  la  paroi  de  la  caverne  soit  libre  et  sèche.  On  a  alors  du  souffle 
amphoriqiie. 

Le  souffle  caverneux  n'est  pas  toujours  homogène,  il  peut  disparaître 
quand  la  caverne  se  remplit  de  liquide,  réapparaître  après  une  quinte  de 
toux  provoquée  par  un  changement  de  position.  Quelquefois  le  souffle 
bronchique  apparaît  au  milieu  de  l'inspiration;  il  y  a  parfois  des  modifl^ 
cations  de  ce  souffle  qui  n'ont  d'ailleurs  pas  l'importance  diagnostique 
que  Seitz  avait  voulu  leur  attribuer  sous  le  nom  de  c  respiration  à  méta- 
morphose ». 

Le  souffle  caverneux  pourra  s'entendre  toutes  les  fois  qu'il  existera 
une  excavation  dans  le  parenchyme  pulmonaire  communiquant  avec  une 
bronche  de  calibre  suflisant.  On  pourra  donc  la  trouver  dans  les  cas 
d'abcès  du  poumon,  de  foyers  gangreneux,  de  tumeurs  liquides 
évacuées. 

On  retrouve  également  le  souffle  cavilaire  dans  les  dilatations  bron- 
chiques. Les  anamnestiques.  le  siège  de  ce  souffle  et  surtout  les  phéno- 
mènes concomitants  permettront  le  plus  souvent  le  diagnostic.  Le  souffle 
peut  prendre  là  aussi,  quand  la  dilatation  est  considérable,  le  caractère 
amphorique. 

Mais  les  conditions  essentielles  pour  que  le  souflle  prenne  le  caractère 
de  consonance  métallique  sont  surtout  réalisées  dans  le  pneumothorax. 
Le  bruit  de  souffle  pourrait  être  produit  de  deux  façons  diflcTcntes  :  soit 
par  pénétration  de  Tair  de  la  bronche  dans  cette  cavité  lisse,  considérable, 
constituée  par  la  plèvre,  soit  parce  que  le  parenchyme  pulmonaire,  com- 
primé par  l'épanchement  gazeux  et  donnant  naissance  par  conséquent  au 
souffle  bronchique,  transmet  à  Toreille  ce  souffle  avec  une  consonance 
métallique  par  vibration  du  gaz  contenu  anormalement  dans  la  plèvre. 

Dans  le  pneumothorax  connue  dans  les  cavernes,  il  peut  y  avoir  dispa- 
rition et  réapparition  du  souffle  suivant  certaines  positions  ou  suivant  la 
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quantité  du  liquide  (hydro-  ou  pyopneumothorax)  qui  se  trouve  dans  h 
partie  inférieure  de  la  plèvre. 

Ces  mêmes  souffles  amphoriques  à  timbre  métallique  se  retrouvent 
dans  les  pneumothorax  limités.  Ils  rendent  le  diagnostic  souvent  difficile 
avec  les  cavernes  pulmonaires  quand  ils  siègent  au  lieu  d'élection  de  ces 
demièi*es.  L'existence  préalable  de  la  vomique,  qui  a  marqué  le  début  de 
la  maladie,  est  parfois  le  seul  signe  de  distinction  qui  permette  de  les 
séparer. 

3.  Bruits  morbides  d'auscultation.  —  Si  les  modifications  du  mnr- 
mure  vésiculaire  et  la  production  dans  Toreille  des  soufQes  de  diverse 
origine  forment  une  partie  intéressante  de  la  sémiotique  des  voies  respi- 
ratoires, la  constatation  de  bruits  morbides  surajoutés  et  la  différencit- 
lion  de  ces  bruits  si  variés  a  une  importance  non  moins  grande  pour 
asseoir  le  diagnostic.  Nous  adopterons,  pour  leur  séparation  et  leur  signi- 
fication pathologique,  la  classification  très  clinique  proposée  par  Marfiin 
et  Weill. 

a.  Kales.  —  A  rétat  normal,  Tair  introduit  ou  rejeté  à  Tinspiration ou 
h  Tcxpiralion  ne  rencontrant  aucun  obstacle  à  son  entrée  ou  à  sa  sortie 
donne  lieu  à  un  bruit  pur  aux  deux  temps  de  la  respiration.  Les  modifiea- 
tions  pathologi(|ues  que  peuvent  subir  les  conduits  bronchiques  ou  le$ 
alvéoles  pulmonaires  feront  naître  des  bruits  particuliers  auxquels  on  a 
donné  le  nom  de  <  râles  »  et  qui  donnent  à  Toreille  une  sensation  de 
bruit  sec  ou  de  bruit  humide  qui  les  a  fait  séparer  en  deux  classes  que 
nous  allons  examiner. 

1.  Bdles  secs  ou  sonores.  —  Les  râles  secs  présentent  deux  variétés  qui 
sont  dues  aux  mêmes  causes  et  tiennent  uniquement  au  calibre  des  con- 
duits dans  lesquels  ils  se  produisent.  Ce  sont  les  râles  du  début  de  la 
bronchite,  de  la  bronchite  à  la  période  de  «  crudité  ».  Ils  sont  dus  au 
passage  de  l'air  dans  les  bronches  rétrécies  par  deux  méc^inismes  ordinai- 
rement combinés  :  gonflement  de  la  paroi  bronchique  par  le  processus 
inflammatoire,  production  à  la  surface  du  conduit  aérien  d'une  sécrétion 
visqueuse  (jni  en  diminue  le  calibre.  Tantôt  ils  donnent  à  l'oreille  la 
sensation  du  ronron  d'un  chat,  d'une  vibration  de  corde  de  contrebasse 
ou  mieux  d'un  ronflement  de  dormeur,  d'où  le  nom  de  râles  ronflanU 
(jui  leur  a  été  donné.  Ces  raies  se  passent  dans  les  grosses  bn)nches: 
timtôt  ils  donnent  sous  Toreille  un  bruit  de  sifflement,  râles  sibilants, 
et  se  passent  dans  les  bronches  de  plus  petit  calibre.  Ces  râles  s'observent 
aux  deux  temps  de  la  respiration,  aussi  bien  à  l'inspiration  qu'à  Texpi- 
ration.  On  les  trouve,  aux  périodes  de  coction  de  la  bronchite,  mélangés 
avec  des  râles  humides.  En  somme,  les  râles  ronflants  et  sibilants  per- 
mettent le  diagnostic  de  bronchite.  Localisés  à  un  sommet  pendant  un 
temps  prolongé,  ils  permettent  de  supposer  a  cette  bronchite  un  caractèn» 
suspect. 

H.  Râle  cri^pitant.  —  A  côté  de  ces  râles  secs,  à  cause  même  de  son 
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earactèrc  de  sécheresse,  nous  placerons  le  râle  crépitant.  Comparé  à  juste 
titre  au  froissement  des  cheveux,  à  la  crépitation  du  sel  sur  le  feu,  il  est 
dû  au  déplissement  des  alvéoles  pulmonaires  agglutinés  par  un  exsudât 
plus  ou  moins  visqueux.  A  Tétat  normal,  Taccolement  prolongé  des 
parois  alvéolaires,  après  une  nuit  à  respiration  calme,  permet  parfois  de 
Tentendre  se  produire  à  la  première  inspiration.  Mais  sa  signification 
Téritable  dans  la  phlegmasie  intense  du  parenchyme  pulmonaire,  c'est 
pneumonie.  Il  n'est  perçu  que  dans  r inspiration  et  à  la  fin  de  r inspi- 
ration. C'est  là  un  caractère  très  important  :  signe  de  début  de  la  pneu- 
monie, il  peut  disparaître  pendant  Thépatisation  complète  et  réapparaître 
quand  les  alvéoles  recommencent  à  être  perméables.  Il  est  alors  plus  gros, 
c'est  le  râle  crépitant  de  retour. 

A  côté  de  la  pneumonie,  on  peut  rencontrer  le  râle  crépitant  dans  la 
congestion  pulmonaire,  où  il  est  beaucoup  moins  constant  (le  soufile  doux 
y  apparaît  d'emblée)  dans  l'œdème  pulmonaire  et  dans  quelques  cas 
d'apoplexie  pulmonaire.  Mais  Winlrich  prétend  que  seul  le  râle  crépitant 
de  la  pneumonie  a  un  caractère  pétillant  et  intense  qui  le  distingue  des 
autres. 

Ul.  Râles  humides  ou  huileux.  —  Lorsque  les  sécrétions  visqueuses 
de  la  première  période  de  la  bronchite  se  sont  liquéfiées,  lorsque  la 
sécrétion  glandulaire  a  acquis  par  sa  quantité  une  importance  suffisante, 
on  voit  apparaître  des  râles  humides  analogues  au  bruit  produit  par 
rinsufnation  d'air  dans  de  l'eau  de  savon  au  moyen  d'un  tube  et  qui 
varient  de  signification  et  même  d'appellation  suivant  leur  processus  et 
leur  timbre. 

Le  l'flte  huileux  à  grosses  bulles  a  été  appelé  râle  muqueux.  11  se 
produit  dans  les  grosses  bronches  envahies  par  une  sécrétion  abondante. 
Permanent  et  persistant  à  l'état  chronicjue,  il  est  le  type  que  l'on  rencontre 
le  plus  souvent  dans  les  brojichectasieSj  et  tout  au  moins  dans  les  bron- 
chites chroniques  avec  expectoration  abondante.  On  le  rencontre  égale- 
ment dans  les  congestions  pulmonaires  chroniques,  des  cardiaques  par 
exemple. 

Le  7'd/e  huileux  à  bulles  moyennes,  râle  sous-crépilant,  indiijue  que 
le  bruit  morbide  se  passe  dans  les  bronches  de  moyen  calibre.  Sa  locali- 
sation, au  sommet  d'un  ou  des  deux  poumons,  fait  faire  le  diagnostic  de 
bacillose;  à  la  partie  postérieure  au  contraire,  vers  la  base,  il  fera  penser 
plutôt  à  la  bronchite  non  spécifique. 

Le  râle  huileux  à  bulle  fine,  sous-crëpitant  fin,  indique  l'envahisse- 
ment des  dernières  ramifications  bronchiques.  Il  ?'entend  aux  deux 
temps  de  la  respiration,  ce  qui  permet  de  le  distinguer  du  râle  crépitant 
duquel  il  se  rapproche.  Il  est  donc  synonyme  de  bronchite  fine,  de  bron- 
chite capillaire;  il  acconq^agne  la  congestion  pulmonaire,  l'œdème  du 
poumon,  la  tuberculose  pulmonaire  (localisation  au  sommet). 

Les  râles  caverneux  ne  sont,  en  somme,  que  des  râles  huileux  donnant 
à  l'oreille  une  sensation  particulière  de  résonance  dans  une  cavité.  Leur 
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volume  les  fait  distinguer  en  cavernulcux  et  cavemesx.  Ik  permettent 
ainsi  de  juger  de  la  grandeur  de  Vexcavation.  Us  sont  méliDgés  à  dn 
souffle  caverneux.  Dans  ces  conditions,  ils  donnent  rimpression  de  l'agi- 
tation du  li(|uide  dans  une  bouteille.  C'est  un  véritable  gargouiUemaà. 

Quand  ces  râles  se  produiront  dans  une  \^ste  excavation  à  parois  lisses, 
ils  prendront  des  consonances  (|ui  les  rapprocheront  du  son  amphoriqiM. 
Ils  sont  d^ailleurs,  dans  ce  cas,  accompagnés  de  sonorité  tympanique  et  de 
souffle  amphoricpie.  Lorsqu'on  les  entend  avec  ce  caractère,  on  peut  dia- 
gnostiquer soit  un  pneumothorax,  soit  une  caverne  superficielle  dont 
les  |Kirois  ne  présentent  pas  le  décliiquetage  habituel  de  ces  sortes  de 
lésion. 

Les  râles  humides  se  font  surtout  entendre  à  l'inspiration ,  mais  habi- 
tuellement ils  occupent  les  deux  temps.  Ils  se  produisent  parfois  en 
plusieurs  temps.  C'est  ce  qui  frappe  l'oreille  dans  ce  que  Baas  a  appelé 
le  râle  post-expiratoire.  Alors  que  l'expiration  avec  ses  bruits  morbide^i 
semble  terminée,  on  entend  une  reprise  des  râles  caverneux  qui  semble 
se  produire  après  l'expiration.  Baas  croyait  pouvoir  diagnostiquer  plusieurs 
mvernes  communiquant  entre  elles,  la  caverne  de  seconde  ligne,  momen- 
tanément obstruée  par  le  liquide  de  la  première  c^iverne,  se  débouchant 
et  se  vidant  à  son  tour  quand  celle-ci  s'est  vidée.  C'est  là  un  fait  excep- 
tionnel. 

Ce  qui  est  plus  fréquent  c'est  de  voir  les  battements  du  cœur,  transmis 
par  les  parois  caverneuses,  donner  lieu  à  des  poussées  de  râles  isochrones 
aux  contractions  de  l'organe.  Ce  fait  peut  également  se  produire  quand  il 
s'agit  de  râles  plus  lins  prenant  naissance  dans  le  voisinage  des  ventri- 
cules Ciu-diacpies.  Ce  sont  là  des  faits  bien  connus  dans  l'histoire  des 
bruits  extra-cardiaques,  et  il  suffît  de  les  signaler. 

IV.  Craquements,  —  En  dehors  des  râles,  on  peut  entendre  au  somme! 
(les  poumons  des  phénomènes  sonores,  tantôt  secs,  tantôt  humides, 
donnant  sous  Toreille  l'impression  de  bruits  inégaux  survenant  à  l'inspi- 
ration aussi  bien  {\\\i\  l'expiration.  Plus  faciles  à  consUiter  qu'à  décrin*, 
connue  l'a  bien  montré  Lasègue,  leur  irrégularité  et  leur  dissemblance 
constituent  leins  caractères  principaux.  Quand  ils  ont  un  timbre  sec, 
analogue  à  criui  (pie  l'on  obtient  en  insufflant  une  vessie,  ils  indiquent  le 
début  de  la  désintégration  pulmonaire.  Ce  sont  les  craquements  secs,  A 
une  période  plus  avanc('»e,  ils  deviennent  plus  humides,  craquemenla 
humides,  et  se  transforment  peu  à  peu,  (piand  la  caverne  se  constitue,  en 
râles  caverneux  et  en  gargouillement.  Leur  origine  est  donc  bien  pulmo- 
naire. Ces  bruits,  ([ue  l'oreille  un  peu  exercée  arrive  facilement  à  recon- 
naître à  la  première  auscultation,  sont  tellement  c^aractéristiques  de  la 
tuberculose,  (pi'on  a  voulu  les  appeler  raies  tuberculeux. 

V.  Bruits  de  drapeau,  —  Comme  son  nom  l'indique,  c'est  un  bruit 
de  frottement  d'un  lambeau  membraneux.  On  ne  peut  néccssiiirement 
l'entendre  (pu;  dans  les  bronches  d'un  calibre  dc^à  considérable.  Il  indique 
l'existence  (l'une  bronchite  pseudo-membraneuse. 


SIGNES  PHYSIQUES.  543 

6.  Bruits  extra-pulmomaires.  —  I.  Frottement  pleural.  —  On  peut, 
dans  des  circonstances  fréquentes,  entendre  sous  Toreille,  en  auscultant 
un  malade  qui  se  plaint  depuis  un  temps  plus  ou  moins  long  de  douleur 
thoraciquc  ou  de  névralgie  intercostale,  un  bruit  superficiel  analogue  à 
celui  qui  est  produit  par  le  frottement  de  deux  surfaces  dépolies  Tune 
csontre  Tautre.  C'est  là  le  bruit  de  frottement  pleural  qui  peut  s'entendre 
dans  le  cas  de  végétation  ou  de  tumeur  de  la  plèvre,  mais  qui  est  surtout 
le  bruit  caractéristique  de  l'inflammation  de  cet  organe  d'enveloppe,  de 
la  pleurésie. 

Sa  genèse  est  facile  à  expliquer  :  à  l'état  normal,  le  poumon  joue  libre- 
ment, grâce  à  la  sérosité  qui  permet  le  glissement  silencieux  du  feuillet 
viscéral  sur  le  feuillet  pariétal  de  la  plèvre.  Que,  pour  une  raison  ou 
pour  une  autre,  ces  feuillets  soient  dépolis  ou  soient  le  siège  d'un  exsudât 
pseudo-membraneux,  l'incursion  pulmonaire  déterminera  un  bruit  à 
chaque  mouvement  respiratoire.  Le  timbre  du  frottement  est  très  variable. 
Quand  il  est  léger,  il  ressemble  au  passage  du  doigt  sur  de  la  soie,  au 
froissement  de  l'amidon  en  poudre  entre  les  doigts.  Plus  intense,  ce  qui 
s'obsene  surtout  quand  il  s'agit  de  pleurésies  plus  anciennes,  il  donne  le 
bruit  du  frottement  du  cuir  neuf.  C'est  la  comparaison  classique.  Ajou- 
tons que  le  frottement  peut  se  faire  en  plusieurs  temps. 

Le  frottement  pleural  peut  varier  d'intensité  avec  les  mouvements 
respiratoires  d'abord,  et,  grûce  à  diflërents  petits  artifices,  par  la  pression 
du  thorax,  par  exemple,  qui  applique  plus  directement  les  deux  feuillets 
l'un  contre  Tautre.  Aj*ant  parfois  besoin  d'une  auscultation  très  serrée 
pour  être  découvert,  il  s'entend  quel(|uefois  à  quelque  distance  du 
malade  dans  les  très  grandes  inspirations.  Le  malade  lui-même  les  entend 
dans  ce  cas  et  la  main,  appliquée  sur  la  paroi  thoracique,  peut  sentir  le 
frémissement  vibratoire  qu'ils  déterminent. 

C'est  surtout  pendant  l'inspiration  que  l'on  entend  le  frottement  pleu- 
rétique.  On  peut  cependant  le  percevoir  pendant  l'expiration.  Dans  ce 
cas,  il  donne  un  bruit  de  sensation  ascendante  pendant  le  premier  temps, 
descendante  pendant  le  deuxième  tenq)s  de  la  respiration.  Les  mouve- 
ments du  cœur,  quand  le  frottement  siège  dans  le  voisinage  de  cet 
organe,  donnent  parfois  lieu  à  des  bruits  isochrones  aux  révolutions 
cardiaques  qui  rendent  difficile  le  diagnostic  difl'érentiel  avec  la  péri- 
cardite. 

Dans  la  pleurésie  aiguë,  le  frottement  apparaît  dans  la  première 
période,  disparait  au  moment  de  l'épanchement,  on  peut  alors  le  retrouver 
au  delà  des  limites  occupées  par  le  liquide;  réapparaît  quand  la  dispari- 
tion de  celui-ci  permet  de  nouveau  le  frottement  des  deux  feuillets  pleu- 
raux l'un  contre  l'autre.  Dans  les  cas  chroniques,  le  frottement  persiste 
comme  l'indice  de  l'inflammation  de  la  plèvre;  on  en  trouve  chez  les 
tuberculeux  au  sommet  ou  du  côté  droit  en  arrière  (lieux  d'élection). 

Certains  râles  sonores  peuvent  être  pris  pour  des  frottements,  il  est 
bon  de  rappeler  que  ceux-ci  présentent  les  caractères  différentiels  sui- 
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vants  :  ils  sont  intermittents,  ne  se  laissent  pas  modifier  par  la  toux, 
augmentent  sous  Tinfluence  de  la  pression  du  thorax.  Ajoutons  que  cett» 
dernière  opération,  douloureuse  chez  le  pleurétique,  est  indolore  chez  le 
malade  atteint  de  bronchite. 

II.  Tintement  métallique.  —  Dans  le  pneumothorax  dont  il  consti- 
tue un  signe  important  et  parfois,  mais  exceptionnellement,  dans  les 
vastes  cavernes  à  parois  sèches  et  lisses,  en  un  mot  dans  les  circonstances 
où  nous  avons  vu  se  produire  le  souffle  et  les  râles  à  timbre  métallique, 
on  peut  entendre  de  temps  en  temps  un  petit  bruit  très  spécial  analogue 
à  celui  que  ferait  un  grain  de  plomb  tombant  dans  une  coupe  de  métal 
et  auquel  on  a  donné  le  nom  de  tintement  métallique  (Laënncc).  Si  Ton 
est  d'accord  sur  la  valeur  diagnostique  du  phénomène  et  ses  relations 
avec  rhydro-  ou  le  pyopncumothorax,  l'unanimité  cesse  en  ce  qui  con 
cerne  Texplication  h  lui  donner.  L'explication  de  Laênnec  qui  lui  attri- 
buait pour  cause  soit  la  chute  d'une  goutte  du  liquide  sur  la  couche 
préexist;mte  quand  le  malade  était  assis,  soit  la  vibration  de  l'air  introduit 
à  la  surface  du  liquide,  semble  insufTisante.  Dance  pensa  que  le  tintement 
était  produit  par  l'éclosion,  à  la  surface  du  liquide,  d'une  bulle  gazeuse 
pénétrant  au-dessous  de  son  niveau  ou  au  niveau  des  matières  purifonneK 
qui  se  trouvaient  au  point  de  la  perforation  (Beau). 

Malheureusement  pour  ces  explications,  on  pouvait  rencontrer  le  tin- 
tement métallique  dans  le  pneumothorax  pur  sans  liquide  dans  la  cavité. 
Dans  ces  conditions,  il  faudrait  peut-être  se  ranger  à  l'opinion  de  Skodi 
qui  pense  que  les  bruits  qui  se  passent  dans  les  bronches,  sous  l'influence 
de  la  respiration,  prennent,  en  se  transmettant  à  Toreille  à  travers  la  caisse 
résonnante  formée  par  le  gaz  du  pneumothorax,  ce  caractère  particulier, 
ou  se  faire  le  partisan  de  la  possibilité  de  causes  multiples  pour  la  produc- 
tion du  phénomène. 

Bruit  fistulaire,  —  Dans  ces  mêmes  circonstances  de  cavité  communi- 
quant largement  avec  la  bronche,  on  peut  entendre  un  bruit  dit  bruit 
fistulaire  de  Chaussier,  deUnverricht,  deRiegel.  C'est  un  gargouillement 
intense  donnant  sous  Toreille  Timpression  d'un  robinet  subitement 
ouvert  dans  la  cavité  pleurale.  Unverricht  l'avait  observé  pendant  la 
ponction  d'un  pyopneuinothorax  à  soupape,  rorifice  fistulaire  étant  situe 
au-dessous  du  niveau  du  licjuide,  Taspiration  de  l'air  placé  au-dessus 
faisait  pénétrer  à  travers  la  couche  purulente  les  bulles  gazeuses  qui 
venaient  rétablir  récjuilibre  détruit.  Riegel  rencontra  ce  même  bruit 
en  dehors  de  l'aspiration.  1/individu  lui-même,  quand  on  le  faisait  asseoir, 
avait  une  vomique  et  amenait  la  pénétration  du  gaz  dans  sa  cavité  par  un 
mécanisme  de  raréfaction  analogue  au  précédent. 

III.  SuccuHsion  hippocratique,  —  C'est  là  certainement  un  des  plus 
anciens  éléments  de  la  sémiotique  des  voies  respiratoires,  puisqu'on  le 
trouve  décrit  dans  les  livres  hippocratiques.  On  faisait  alors  maintenir  le 
malade,  puis  on  le  secouait  par  l'épaule  pour  voir  de  quel  côté  se  déve- 
loppait le  bruit.  En  sonnne,  le  phénomène  est  analogue  au  point  de  mic 
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acoustique  à  celui  que  Ton  produit  en  agitant  une  bouteille  en  partie 
remplie  de  liquide.  En  appliquant  Toreille  sur  la  paroi  thoracique  au 
moment  où  le  malade  s  asseoit  brusquement,  on  peut  percevoir  la  sue- 
cussion  produite  spontanément;  en  secouant  le  malade  quand  il  est  assis, 
on  peut  le  reproduire.  Cependant  ces  manœuvres  doivent  être  faites  avec 
précaution.  Le  timbre  du  bruit  de  succussion  est  le  même  que  celui  des 
bruits  qui  se  passent  dans  les  vastes  cavités  communiquant  avec  les 
bronches;  il  a  un  timbre  amphorique  ou  métallique.  On  a  deviné,  par 
l'exposition  que  nous  venons  de  faire,  le  diagnostic  que  Ton  devra  porter 
lorsque  Ton  perçoit  le  symptôme  :  sauf  des  cas  exceptionnels  de  cavernes 
superficielles,  la  succussion  hippocratique  indique  toujours  Texistencc 
d^un  hydro  ou  d'un  pyopneumothorax,  j'ajoute  d'un  pyopneumothorax 
général,  les  cloisonnements  empêchant  les  mouvements  du  liquide  de  se 
produire.  On  a  décrit  (M.  Raynaud,  Variot)  un  bruit  de  glouglou  pleural 
donnant  la  sensation  d'une  bouteille  qui  se  vide;  on  suppose  que  ce 
bruit  était  constitué  par  un  hydrothorax  cloisonné  dans  lequel  le  liquide 
passait  successivement  dans  différentes  logettes  par  des  orifices  rétrécis: 
il  n'y  a  pas  eu  de  constatation  anatomique  du  fait. 

Ces  bruits  de  succussion  et  de  glouglou  ne  devront  pas  être  confondus 
avec  les  bruits  analogues  qui  pourraient  être  transmis  à  l'oreille  et  qui 
auraient  leur  point  de  dé|)art  dans  l'estomac.  Il  faut  donc  avoir  soin  de 
penser  à  cette  source  possible  de  bruits  hydroaériques  quand  il  s'agit  de 
succussion  hippocratique  se  passant  du  côté  gauche. 

4.  Auscultation  de  la  voix  et  de  la  toux.  —  Les  modifications 
iiue  Tétat  pathologique  de  l'appareil  respiratoire  fait  subir  à  la  voix  et  à 
la  toux,  se  limitent  à  un  petit  nombre;  sauf  une,  elles  peuvent  se  ren- 
contrer dans  plusieurs  affections,  elles  n'ont  donc  pas  en  sémiolique 
la  valeur  des  changements  du  nmrmure  vésiculaire.  De  plus,  quand  on 
les  observe,  on  a  déjà  constaté  l'apparition  de  souffles  qui  ont  mis  sur  la 
voie  du  diagnostic.  Cependant  l'apparition  de  quelques  caractères  spé- 
ciaux peut  confirmer  un  avis  hésitant,  il  faut  donc  leur  accorder  une 
certaine  importance. 

A  l'état  normal,  l'auscultation  du  thorax  révèle  seulement  sous  Toreille, 
en  faisant  parler  le  malade,  un  murmure  un  peu  confus  dans  les  points 
où  le  parenchyme  pulmonaire  sépare  en  assez  grande  épaisseur  les 
bronches  de  la  paroi  thoracique,  mais  si  l'on  ausculte  la  trachée  ou  si, 
à  la  partie  postérieure  du  tronc,  l'examen  se  fait  dans  la  région  inter- 
scapulaire,  on  entendra  un  retentissement  tout  particulier  des  vibrations 
vocales  qui  constitue  la  broncliophonie  normale. 

A  Tétai  pathologique,  ce  retentissement  peut  être  perçu  dans  dos 
points  anormaux  et  avec  une  intensité  qui  révèle  de  suite  une  modifica- 
tion dans  les  plans  de  transmission.  Pour  rechercher  cette  bronchophonie, 
il  est  préférable  de  faire  prononcer  au  malade  des  mots  où  les  consonnes 
rudes  et  en  particulier  l'Il  dominent.  On  sait  que  d'habitude  nous  faisons 
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en  France  compter  à  partir  de  quarante,  ce  qui  donne  une  résonance 
très  favorable.  Dans  ces  conditions  on  trouvera  une  exagération  de  la  voix 
bronchique  toutes  les  fois  que  le  parenchyme  pulmonaire  condensé, 
devenu  bon  conducteur  du  son,  transmettra  les  vibrations  vocales  aTec 
un  renforcement  accentué,  aussi  la  bronchophonie  fait-elle  partie  du  cor- 
tèjîe  symptomalique  de  la  pneumonie  lobaire  aiguë  ou  de  la  tubeuxuïm 
à  forme  pneumonique.  Une  condensation  par  compression  d'un  poumon 
sain  peut  arriver  au  même  but  et  Ton  rencontre  la  bronchophonie  dan^ 
les  compressions  du  poumon  par  des  épanchementt'  péricardiques  consi- 
dérables, par  un  météorisme  abdominal  très  accentué  ou  par  un  épanche- 
ment  pleural.  Il  est  bien  entendu  que  dans  ce  dernier  cas  il  s'agit  de 
phénomènes  vocaux  tout  à  fait  différents  de  ceux  que  Ton  obseneaa 
niveau  de  ré|)anchemént.  Le  poumon,  refoulé  par  une  masse  liquide  con- 
sidérable, aplati  et  ramassé  sur  les  bronches,  transmet  à  Toreille  les 
vibrations  comme  il  les  reçoit.  C'est  donc  au-dessus  de  répanchement 
que  s'entendra  dans  ce  cas  la  bronchophonie.  La  condensation  du  pren- 
chyme  pulmonaire  par  des  tumeurs  ou  des  infiltrations  tuberculeuses  à 
leur  deuxième  période  donne  aussi  de  la  bronchophonie. 

A  côté  de  cette  première  cause  de  production  de  la  modification  vocale 
«jue  nous  étudions,  vient  s'en  placer  une  seconde  non  moins  importante, 
c'est  le  retentissement  de  la  voix  dans  les  excavations.  Cette  broncho- 
phonie cavitaire,  que  Ton  peut  entendre  dans  la  dilatation  bronchique, 
est  surtout  typique  dans  les  cavernes  tuberculeuses;  elle  a  en  effet, 
dans  ce  cas,  un  caractère  de  résonance  dans  une  cavité  facilement 
reconnaissable.  Il  faut  d'ailleurs,  pour  que  le  phénomène  se  produise,  que 
les  parois  de  la  caverne  soient  dures  et  que  celle-ci  soit  supcrficicllf. 
Dans  ces  sortes  d'excavations,  on  entend  parfois  la  bronchophonie  d'une 
laçon  tellement  nette,  que  le  malade  send)le  parler  sous  l'oreille  :  c'est 
la  pectoriloquie  de  Laënnec,  qui  est  en  somme  le  renforcement  delà 
bronchophonie. 

La  voix  peut  prendre,  quand  elle  résonne  dans  une  grande  cavité  à 
parois  lisses,  un  caractère  amphorique  ou  métallique,  analogue  à  celui 
(jue  prend  le  son  de  percussion  et  le  souflle  entendu  à  rauseultation. 
dette  variété  de  bronchophonie  (anq)h(u*ophonie)  se  rencontre  rffl/t«  t* 
ijrandes  cavernes  et  surtout  dans  le  pneu  mot  horajc. 

Dans  les  cas  d'épanchements  pleuraux  de  moyenne  intensité  on  pi 
observer  une  modification  de  la  voix  qui  en  est  pour  ainsi  dire  patin»- 
gnomonicpuî  et  que  Laënnec  a  merveilleusement  décrite,  c'est  Végopho- 
nic,  «  Il  semble  qu'une  voix  plus  aiguë  et  plus  argentine  cpie  celle  Ju 
malade  frémisse  à  la  surface  du  poumon,  elle  est  tremblotante  et  sac- 
cadée connue  celle  d'une  chèvre  et  son  timbre  se  rapproche  de  la  voixilu 
mèuKî  animal.  »  L'explication  du  phénomène  donnée  par  Laënnec  ih? 
seud)le  pas  exacte  :  il  croyait  à  l'aplatissement  des  bronches  en  forme  de 
hautbois,  il  est  plus  probable  que  l'égophonie  est  due  aux  vibrations  du 
ii(piide  interposé. 
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Nous  avons  dit  que  l'égophonie  était  presque  pathognomoniquc  d'une 
pleurésie  avec  épanchement,  et  le  fait  est  vrai  quand  elle  est  très  nette. 
Cependant  on  a  pu  Tobserver  dans  des  cas  de  congestions  pulmonaires 
étendues  sur  une  mince  et  assez  large  surface.  C'est  un  des  symptômes 
classiques  de  la  spléno-pneumonie  de  Grancher,  et  il  ne  contribue  pas 
peu  à  rendre  épineux  le  diagnostic  de  cette  affection  avec  la  pleurésie. 

Quelquefois  Tégophonie  ne  reste  pas  simple,  elle  semble  prendre  un 
timbre  de  voix  de  polichinelle,  voix  de  mirliton,  La  concomitance  d'un 
certain  degré  de  congestion  pulmonaire  avec  la  pleurésie  expliquerait 
ces  modifications  de  résonance. 

Quelquefois,  en  faisant  parler  un  pleurélique  à  voix  chuchotéo,  il  semble 
que  le  malade  parle  tout  bas  sous  l'oreille.  Ce  signe  constitue  la  pectori- 
loquie  aphone  décrite  par  Baccclli.  Pour  son  auteur  il  aurait  une  grande 
importance  puisqu'on  ne  le  trouverait  pas  dans  les  épanchements  puru- 
lents el  sanguins.  Malheureusement  cette  opinion  était  exagérée.  S'il  est 
plus  fréquent  dans  les  pleurésies  séreuses,  sa  présence  a  été  constatée  dans 
les  épanchements  d'autre  nature. 

Nous  n'avons  parlé  jusqu'ici  que  de  l'augmentation  ou  de  la  modifica- 
tion de  la  voix  bronchique.  Il  est  des  cas,  peu  nombreux  à  la  vérité,  où 
celle-ci  est  diminuée. 

La  bronchophonie  normale  sera  amoindrie  en  effet  dans  les  obstruc- 
tions des  bronches  par  les  exsudais  pseudo-membraneux  ou  fibrineux. 
Elle  sera  encore  diminuée  dans  les  gros  épanchements  pleurétiques  au 
niveau  de  l'épanchement.  Il  y  a  là  un  phénomène  physique  facile  à  com- 
prendre et  sur  lequel  point  n'est  besoin  d'insister. 

Ce  que  nous  avons  dit  des  modifications  de  la  voix  nous  permettra 
d'être  bref  sur  les  caractères  sonores  de  la  toux  :  on  rencontrera  une 
résonance  particulière  de  cette  dernière  dans  les  cas  où  la  voix  sera 
altérée  el  suivant  une  sonorité  parallèle.  I^  toux  bronchique  et  tubairc 
se  retrouvera  dans  la  pneumonie  ou  dans  les  compressions  du  poumon,  à 
côté  de  la  bronchophonie.  On  l'entendra  résonner  en  toux  caverneuse 
dans  les  cas  où  existera  le  souflle  caverneux  et  la  voix  cavilaire.  Enfin  elle 
prendra  le  caractère  amphorique  ou  métallique  quand  les  circonstances 
créées  par  une  >aste  cavité  lisse  permetlront  cette  résonance.  Ces  modi- 
fications delà  toux  méritent  d'être  retenues,  mais  elles  viennent,  au  point 
de  vue  de  la  sémiologie  des  voies  respiratoires,  à  un  degré  bien  inférieur 
cc»nime  importance  à  celui  des  modifications  de  la  voix. 

.^).  De  l'auscultation  médiate.  —  Dans  tout  ce  qui  précède  nous 
avons  supposé  que  les  bruits  perçus  Tétaient  par  le  moyen  de  l'ausculta- 
tion immédiate,  c'est-à-dire  théoriquement  par  l'application  directe  de 
l'oreille  sur  la  peau,  pratiquement  avec  la  seule  interposition  d'un  linge. 
C'est  ainsi  en  effet  qu'en  France  tout  au  moins  se  pratique  la  recherche 
des  signes  d'auscultation,  en  ce  qui  concerne  l'appareil  respiratoire. 
Outre,  en  effet,  que  le  pavillon  de  l'oreille  embrasse  une  plus  grande 
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surface  du  thorax,  il  a  le  grand  avantage  de  donner  une  plus  grande 
intensité  aux  phénomènes  sonores  perçus  par  le  médecin.  Cependant  il 
est  quelqueFois  très  utile  de  se  servir  d'un  appareil  d'auscultation  et 
cela  dans  deux  cas  différents.  Ordinairement  c'est  parce  que  la  région 
à  examiner  ne  permet  pas  l'application  facile  de  l'oreille.  C'est  ainsi 
que  l'auscultation  de  la  région  sus-claviculaire,  souvent  précieuse  pour 
le  diagnostic  de  la  tuberculose  pulmonaire,  ne  peut  être  faite  qu'avec  un 
instrument  pouvant  s'appliquer  derrière  la  clavicule.  Parfois  chez  les 
nourrissons,  toujours  difficiles  a  maintenir,  certains  instruments  per*  | 
mettront  un  examen  plus  prolongé.  Si  donc  les  «  stéthoscopes  »,  suiwnt 
le  nom  donné  par  Lacnnec,  sont  surtout  usités  dans  rauscultation  du 
cœur,  ils  ont  trouvé  dans  celle  de  la  poitrine  une  utilisation  moins  ordi- 
naire mais  non  exceptionnelle. 

Nous  n'avons  pas  Tintention  d'entrer  ici  dans  la  description  de  tous  les 
instruments  d'auscultation.  A  côté  de  celui  du  grand  clinicien  français 
le  stéthoscope  creux  simple  de  Laënnec,  sont  venus  s'en  ranger  une  mul- 
titude d'autres.  Le  stéthoscope  a  pavillon  aujourd'hui  d'usage  classique 
est,  en  sonune,  le  stéthoscope  de  Lacnnec  auquel  on  a  joint  une  plaque 
auriculaire.  Les  essais  de  stéthoscopes  pleins  n'ont  pas  donné  de  résul- 
tats qui  permettent  de  les  substituer  au  stéthoscope  creux.  Ceux  qui  ont 
été  essayés,  comme  celui  de  Niemeyer  (aconoxylon),  annihilent  les  bruits 
de  consonance  et  n'ont  pas  été  adoptés. 

Une  modification  plus  heureuse  a  été  celle  qui  a  tenté  de  rendre  Ikii- 
blés  les  instruments  d'auscultation.  Le  principe  consiste  à  faire  commu- 
niquer un  entonnoir  s'appliquant  sur  la  peau  avec  un  embout  introduit 
dans  l'oreille.  Un  tube  de  caoutchouc  flexible  rejoint  les  deux  parties  de 
cet  appareil  ;  c'est  la  base  du  stéthoscope  de  Voltolini  et  de  Hûler.  En 
France  ce  principe  a  donné  naissance  à  un  instrument  commode  biauri- 
culaire  (de  Constantin  Paul)  permettant  à  deux  personnes  d'auscultercn 
môme  temps  le  môme  malade  et  faisant  par  un  petit  jeu  de  poire  adhént 
comme  une  ventouse  l'entonnoir  sur  la  poitrine  des  sujets.  Chez  le> 
enfants  indociles,  l'application  de  cet  instrument  sur  la  poitrine  permet 
une  auscultation  souvent  rendue  difficile  par  l'oreille  seule. 


G.  —  DE  LTMON  NÉCESSAIRE  DES  SIGNES  PHYSIQUES 

Nous  avons  tâché  dans  les  chapitres  précédents  de  montrer  la  rabr 
sémiologiquc  de  chacun  des  signes  fournis  par  l'inspection,  la  palpatioU' 
la  percussion  et  rauscultation.  Nous  avons  insisté  sur  ceux  qui  pou«»l 
être  patho<,nu)moniques  d'une  affection  unicjue.  On  a  pu  remarquer coia- 
bi(Mi  ils  étaient  rares  et  de  quelles  rcf^trictions  étaient  entourés  la  plupart 
d'entre  eux  au  point  de  vue  de  leur  signification  pathologique.  C'est  q»* 
le  diagnostic  d'une  maladie  des  voies  respiratoires  ne  peut  se  fiiirc  |wr 
L'appliaition  isolée  d'une  des  méthodes  d'exploration.  C'est  Tunioiuk 
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lignes  physiques  qui  permet  d*étiqueter  une  maladie  et  de  la  séparer 
complètement  de  celle  qui  pouvait  avoir  avec  elle  un  ou  deux  signes 
communs. 

Dans  les  aflections  aiguës,  la  bronchite  presque  seule  se  diagnostique  par 
Fauscultation,  les  autres  se  révèlent  par  un  ensemble  de  signes  que  Ton 
peut  reproduire  en  quelques  lignes  qui  résument,  en  somme,  les  exposés 
précédents. 

La  pneumonie  est  caractérisée  par  la  matité,  Taugmentation  des  vibra- 
lions  vocales,  le  souflle  tubaire  avec  bouffées  de  râles  crépitants  à  Tinspi- 
ratîon,  bronchophonie  et  toux  bronchique;  le  silence  respiratoire  avec 
matité  absolue  sur  une  grande  partie  de  la  paroi  indique  la  possibilité  de 
la  pneumonie  massive  de  Grancher.  Nous  avons  étudié  son  expectoration 
si  caractéristique  —  pneumocoque  de  Frœnkel. 

La  congestion  pulmonaire  dans  ses  différentes  formes  donne  de  la 
suhmatité,  des  râles  sous-crépitants  (ins  et  souvent  un  souffle  plus  doux 
que  celui  de  la  pneumonie  quand  clic  affecte  la  forme  de  Woillez,  un 
souffle  presque  pleurétiqueavec  matité  et  égophonie  dans  la  spléno-pneu- 
monic  de  Grancher.  Se  souvenir  de  Texpectoration  gommeuse. 

Dans  la  broncho-pneumonie ^  foyers  souvent  multiples  avec  submatité, 
souffle,  bronchophonie  et  toujours  râles  sous-crépitants  tins.  Ces  derniers 
existent  seuls  parfois  dans  la  forme  diffuse,  expectoration  striée  de  sang. 
Streptocoques  Friedlander.  Pneumocoques. 

Les  formes  de  bacillose  aiguë  du  poumon  peuvent  être  résumées  en 
une  forme  pneumonique  que  l'évolution  ultérieure  et  Texamen  des  cra- 
chats permettront  de  reconnaître  de  la  pneumonie  franche  mais  qui  s'en 
rapproche  au  point  de  vue  des  signes  physiques  dans  sa  première  période, 
la  seconde  étant  constituée  par  les  signes  de  désagrégation  pulmonaire. 
Une  forme  granulique  miliaire  dont  les  signes  physlcjucs  peuvent  être 
négatifs  et  que  la  dyspnée,  la  toux,  l'asphyxie  progressive  permettent  de 
ramener  à  sa  véritable  cause  (forme  suffocante).  Une  forme  catarrhale 
à  râles  fins  avec  foyers  disséminés  et  signes  de  broncho-pneumonie.  Dans 
tous  ces  cas,  bacille  de  Koch  dans  l'expectoration. 

Infarctus  d'apoplexie  pulmonaire,  —  Douleur  subite.  Signes  de 
foyers  limités.  Submatité,  râles  fins  et  souffle.  L'hémoptysie  seule  permet 
de  faire  le  diagnostic,  car  elle  est  caractéristique. 

Li  gangrène  pulmonaire,  elle  aussi,  donne  lieu  à  des  symptômes  en 
foyer.  Submatité,  souffle,  bronchophonie,  puis  symptômes  d'excavation. 
Ici  encore  c'est  l'expectoration  qui  permet  le  diagnostic  par  son  odeur  et 
ses  caractères  microscopiques. 

La  pleurésie  séro-fibrineuse  a  un  schéma  bien  connu,  matité,  aboli- 
lion  des  vibrations  thoraciques,  souffle  doux,  lointain,  voilé,  égophonie, 
pectoriloquie  aphone,  parfois  voix  de  jeton  ou  de  polichinelle,  tels  sont 
les  signes  de  l'épanchement  moyen.  L'épanchement  considérable  se  recon- 
naîtra outre,  les  déplacements  d'organe  (cœur  et  foie),  par  le  silence  respi- 
ratoire, la  matité  étendue  et  les  signes  de  compression  intense  du  poumon. 
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souffle  bronchique  amphorique  au  sommet,  tympanisme  pouTant  aller 
jusqu*au  bruit  de  pot  fêlé.  Nous  étudions  un  peu  plus  loin  les  signes  qui 
permettent  de  juger  de  la  nature  du  liquide  et  de  l'état  du  poumon. 

En  dehors  de  la  suppression  du  signe  de  Baccelli,  la  pectoriloquie 
aphone,  dont  la  valeur  n'est  pas  absolue,  c'est  surtout  sur  Tétat  général 
du  malade,  la  fièvre,  le  frisson,  parfois  l'œdème  de  la  paroi  thoracique 
que  l'on  se  baserait  pour  préjuger  de  h  purulence  de  l'épanchcmenl,  si 
l'on  n'avait  à  sa  disposition  un  moyen  bien  plus  simple  de  le  constater,  si 
l'on  a  la  moindre  présomption.  11  en  est  de  même  des  épanchemenli 
putrides  qui  s'accompagnent  d'ailleurs  ordinairement  de  tous  les  signes 
physiques  et  fonctionnels  de  la  gangrène  pulmonaire,  sauf  pour  les  cas  de 
gangrène  isolée  sous-pleurale. 

L'intensité  et  la  localisation  des  phénomènes  douloureux  sans  signe 
physique  ou  avec  un  peu  de  matité  à  la  base  permettra  de  reconnaître  la 
variété  intéressante  de  la  pleurésie  diaphragmatique. 

La  zone  de  matité  dans  la  région  de  l'épine  de  l'omoplate  droit(^, 
accompagnée  de  point  de  côté  et  de  fièvre,  l'apparition  de  la  voraique, 
donnent  la  notion  de  la  pleurésie  intei*lobaire. 

Sonorité  tympanique,  souffle  amphorique,  retentissement  amphoriqueau 
métallique  de  la  toux  et  de  la  voix,  tel  est  le  cortège  symptomatique  banal 
du  pneumothorax.  Nous  y  avons  rencontré  le  bruit  d'airain  et  le  tintement 
métallique.  La  succussion  hippocratique,  jointe  à  la  constatation  de  la 
matité  à  la  partie  inférieure  de  la  zone  sonore,  permet  le  diagnostic, 
ordinaire  d'ailleurs,  d^hydro  et  de  pneumothorax.  Les  variétés  de  pneu- 
mothorax ouvert,  fermé,  à  soupape,  peuvent  être  reconnus  comme  nous  le 
montrerons  tout  à  l'heure. 

Le^  pneumothorax  partiels  sont  supérieurs  ou  inférieurs  —  supérieurs* 
ils  pourraient  être  confondus  avec  des  cavernes  si  l'absence  de  vibrations 
vocales,  le  refoulement  du  cœur  par  l'épanchement  gazeux  du  côté  gaucb«^ 
ne  permettaient  de  les  distinguer,  —  inférieurs,  ils  devront  être  sépai-és  du 
pyo-pneumothorax  sous-phrénique  que  feront  reconnaître  les  symptômes 
abdominaux  et  le  signe  intéressant  de  Pfuhl  et  JafFé  :  pendant  la  ponction 
le  liquide  sort  plus  fort  pendant  l'inspiration,  c'est  le  contraire  dans  h 
pneumothorax  vrai. 

Les  affections  chroniques  des  bronches  et  du  poumon  ne  peuvent  se 
passer  de  la  réunion  des  différents  signes  si  l'on  veut  en  établir  le  dia- 
gnostic exact. 

La  bronchite  chronique  sim\)\Q  a  été  étudiée  par  nous  à  rexpectoration 
dans  ses  diverses  variétés,  ainsi  qu'à  l'auscultation.  Mais  nous  devons 
signaler  fensemble  de  certains  signes  physiques  qui  permet  de  reconnaître 
une  de  ses  conséquences  ordinaires,  importante  pour  le  pronostic,  la  di- 
latalion  bronchique.  Ce  sont  en  somme  des  signes  cavitaires,  submalilê 
quand  la  dilatation  est  remplie,  sonorité  tympanique  quand  elle  est  vide, 
souffle  cavitaire  avec  gros  rôle  huileux,  expectoration  sous  forme  de  tc- 
mique  avec  odeur  de  fermentation,  et  cristaux  d'acides  gras  à  l'examen 
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microscopique.  Ce  sont  encore  les  crachats  et  l'odeur  de  Thaleine  qui  per- 
mettent de  reconnaître  la  bronchite  fétide. 

Déformation  caractéristique  du  thorax,  sonorité  plus  claire  a  moins 
d'hypertension  des  vésicules,  inspiration  humée,  expiration  prolongée, 
dyspnée  d'abord  dans  les  efforts,  puis  permanente,  tel  est  le  bilan  sympto- 
matique  de  Vemphysème  pulmonaire  que  viennent  ordinairement  com- 
pliquer les  signes  de  bronchite  ou  les  accès  dyspnéiques  intenses  qui 
constituent  Vasthine.  La  sclérose  pulmonaire  s'accompagne  de  dyspnée, 
de  submatité,  de  foyers  de  râles  disséminés,  de  déformations  pariétales 
suivant  la  cause  qui  lui  a  donné  naissance.  Des  zones  de  souffle  tubaire  et 
des  signes  d'excavation  se  rencontrent  dans  la  période  d'ulcération  des 
pneumokonioses  professionnelles,  anthracose,  chalicose  que  la  couleur 
de  l'expectoration  et  l'absence  de  bacilles  permettent  de  distinguer  de  la 
tuberculose. 

La  toux,  la  douleur  très  aiguë  avec  des  irradiations  multiples,  une 
expectoration  «  gelée  de  groseille  »  ou  hémoptysique  vraie,  la  possibilité 
de  reconnaître  des  fragments  épithéliomateux  dans  les  crachats,  les  signes 
décompression  multiples  sont  les  symptômes  qui  mettent,  avec  la  cachexie, 
sur  la  piste  du  cancer  du  poumon.  La  constatation  d'adénopathie  sus- 
ciaviculaire  permet  d'assurer  le  diagnostic  avant  l'apparition  des  signes 
physiques,  matité  plus  ou  moins  étendue,  respiration  rude  ou  souffle  bron- 
chique vrai,  qui  peuvent  être  très  longs  à  apparaître. 

L'existence  d'une  toux  coqucluchoïde  coïncidant  avec  la  matité  inter- 
scapulaire  ou  à  la  région  antérieure  du  tronc,  l'existence  d'autres  adéno- 
pathies  permettra  de  dénoncer  l'existence  de  V hypertrophie  des  ganglions 
bronchiques  le  plus  souvent  d'origine  bacillaire  et,  par  un  traitement 
suivi,  d'enrayer  le  développement  des  phénomènes  cachectiques  ou  asphy- 
xiques  qui  terminent  généralement  cette  affection. 

Dans  les  cas  de  gommes  ramollies ,  on  peut  trouver  des  signes  d'exca- 
vation, mais  les  symptômes  de  la  syphilis  pulmonaire  ^oi\i  ordinairement 
obscurs,  parfois  pris  pour  de  la  tuberculose,  souvent  pour  de  la  sclérose 
pulmonaire.  Les  antécédents  du  malade  et  le  succès  du  traitement  spécial 
permettent  seuls  de  les  rattacher  à  leur  véritable  cause.  J'ai  signalé  les 
caractères  qui  permettent  de  reconnaître  les  hydatides  dans  l'expectoration. 
Quand  il  n'y  a  que  les  symptômes  de  la  tumeur,  matité,  silence  respira- 
toire, c'est  la  ponction  qui  fait  le  diagnostic. 

S'il  est  une  affection  où  la  réunion  attentive  de  tous  les  symptômes  que 
le  clinicien  peut  grouper  autour  de  lui  soit  le  plus  souvent  nécessaire  pour 
établir  son  diagnostic,  c'est  bien  la  tuberculose  pulmonaire  h  son  début, 
à  ce  moment  où  elle  existe  encore  à  l'état  latent,  à  cette  période  où  les 
cures  médicamenteuses  et  surtout  \vs  cures  climatériques  peuvent  beau- 
coup, où  en  un  mot  la  guérison  du  malade  peut  être  obtenue.  On  pense 
combien  utile  il  peut  être  à  ce  moment  de  «  dépister  »,  si  l'on  me  passe 
cette  expression,  la  tuberculose  derrière  une  lésion  banale.  Nous  n'avons 
pas,  bien  entendu,  l'intention  de  faire  l'histoire  symptomatique  de  la 


552  SÉMIOLOGIE  DES  VOIES  RESPIRATOIRES. 

barillosc  si  bien  exposée  par  Marfan  dans  le  Traité  de  médecine  de  Charcot- 
Bouchard,  mais  seulement  de  montrer  en  quelques  mots  la  sémiologie 
d'ensemble  que  présente  la  bacillosc  pulmonaire  au  début,  souvent  si 
diflieile  à  diagnostiquer. 

Débarrassons-nous  d'abord  de  la  troisième  et  même  de  la  deuxième 
période  de  la  phtisie  pulmonaire  chronique  où  nous  aurons  vite  fait  d'ex- 
poser la  concomitance  des  différents  signes  physiques-  Ce  sont  les  types 
décrits  par  Laënnec  aux(|uels  on  a  bien  peu  ajouté  depuis. 

A  la  deuocième  période,  phase  de  ramollissement  des  parties  envahies, 
les  signes  physiques  peuvent  se  résumer  en  ces  quelques  mots  :  A  la  per- 
cussion, submatité  et  même  ordinairement  matité,  à  la  palpation,  augmen- 
tation des  vibrations  vocales,  bronchophonie  et  toux  retentissante,  i 
Tauscul talion,  râles  sous-crépitants  à  grosses  bulles  et  ces  bruits  morbides 
si  particuliers  de  désintégration  pulmonaire,  les  craquements,  crachats 
mueo-purulents  abondants  prenant  le  caractère  nummulairc. 

A  la  troisième  période,  respii-alion  caverneuse,  gargouillement,  pecto- 
riloquie,  disait  Laënnec,  ce  sont  lès  trois  symptômes  principaux  d'auscul- 
tation, et  ils  sont  restés  tels  que  le  maître  les  avait  montrés.  Nous  avons 
minutieusement  étudié  les  modifications  de  timbre  données  par  la  per- 
cussion au  son  tympanique,  quand  il  existe,  par  les  différentes  cavités, 
nous  avons  montré  la  matité  dans  d'autres  circonstances  et  Taugmentation 
des  vibrations  vocales  à  la  palpation.  L'union  de  ces  trois  const^itations 
physiques  permet  de  poser  le  diagnostic  certain  de  l'excavation  tubercu- 
leuse du  sommet.  Je  n'insiste  ni  sur  les  symptômes  généraux,  ni  sur  la 
recherche  du  bacille,  qui  complètent  les  éléments  nécessaires  de  tout 
examen  de  cette  nature. 

On  le  voit,  à  ces  deux  dernières  périodes  la  phtisie  pulmonaire  présente 
un  ensemble  symptoinatique  net  :  à  la  première  période  luie  recherche 
attentive  des  moindres  variations  des  vibrations,  de  la  tonalité  de  percus- 
sion et  de  la  respiration,  peut  être  nécessaire  et  c'est  l'union  de  ces 
divers  signes  qui  constitue  la  sémiologie  d'ensemble  de  la  bacillose  pul- 
monaire au  début  alors  que  les  bruits  adventices  ne  se  sont  pas  encore 
produits. 

Pour  la  palpation,  nous  l'avons  vu,  c'est  Taugmentation  des  vibrations 
vocales  au  sommet,  qui  est  le  signe  classique  de  l'infiltration  bacillaire. 
Grancher  et  llutinel  ont  montré  toute  Timportance  de  ce  signe  quand  il 
existe  dans  les  fosses  sus-épineuses. 

A  la  percussion  c'est  la  submatité,  au  niveau  des  fosses  sous-clavicu- 
laires:  à  l'auscultation  ce  sont  les  modifications  du  murmure  vésiculaire 
qui  doivent  être  minutieusement  examinées  et  qui  ont  fait  l'objet  des 
recherches  si  intéressantes  de  Grancher.  La  respircition  rude  et  râpeuse, 
avec  expiration  prolongée,  l'affaiblissement  du  murmure  vésiculaire,  la 
respiration  saccadée  sont  les  trois  grands  signes  de  présomption  de  la 
bacillose  au  début.  Nous  avons  étudié  déjà  ces  caractères  spéciaux  de  la 
respiration  et  n'y  revenons  pas  actuellement.  11  est  bien  entendu  que 
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rexamen  des  crachais  est  venu  prendre  la  première  place  pour  le  diagnostic 
de  la  maladie.  Il  arrive  souvent  que  cette  recherche  de  la  bacillose  au 
début  soit  intéressante  à  faire  chez  un  pleurétique.  M.  Grancher  a  montre 
que,  lorsqu'il  existait  au  sommet  dans  la  région  sous-claviculaire  ce  qu'il 
appelle  le  schéma  de  congestion  (n**  2),  il  y  a  de  grandes  chances  pour 
qu'il  y  ait  infiltration  tuberculeuse  de  ce  sommet. 

I.e  son  est  plus  élevé,  tyin))anique Son  -(- 

Les  vibrations  sont  exagérées Vibrations    -r 

La  respiration  est  diminuée Respiration  — 

Il  contraste  avec  le  schéma  donné  par  le  sommet  du  poumon  sain  dans 
ces  mêmes  circonstances  (schéma  n**  1). 

Son  -f- 

Yibrations    -j- 

Respiration  supplémentaire.     Respiration  -}- 

Il  y  a  là,  on  le  voit,  une  différence  à  constater  qui  a,  au  point  de  vue  du 
pronostic,  une  importance  sur  laquelle  il  n'est  pas  besoin  d'insister. 


II.  —  DES  PONCTIONS  EXPLORATRICES 

Les  proj^rès  toujours  croissants  de  l'antisepsie  ont  mis  aux  mains  des 
cliniciens  un  moyen  d'investigation  nouveau  et  précieux  en  ce  qui  con- 
cerne la  pathologie  pleuro-puhnonaire,  en  lui  permettant  de  pénétrer 
sans  danger  dans  cette  cavité  thoracique  dont  l'ouverture,  si  minime  fût- 
elle,  exposait  jadis  à  des  introductions  septiques  presques  fatales. 

Aujourd'hui  le  médecin  peut  introduire  une  aiguille  aseptique  dans  la 
plèvre  ou  le  parenchyme  même  du  poumon,  il  peut  aspirer  les  quelques 
gouttes  nécessaires  à  son  examen  et  pose  ainsi  de  visu  son  diagnostic  non 
seulement  sur  la  nature  grossière  du  produit  amené  à  sa  vue,  mais  sur  sa 
composition  microscopique  et  les  éléments  bactériologiques  qui  s'y  ren- 
contrent et  lui  ont  très  vraisemblablement  donné  naissance. 

Est-il  nécessaire  d'analyser  les  avantages  fournis  par  ce  nouveau  mode 
d'exploration?  Au  point  de  vue  du  diagnostic  il  donne  une  notion  capi- 
tale. Mais  au  point  de  vue  du  pronostic  il  donne  un  renseignement  pré- 
cieux et  permet  une  thérapeutique  préventive  dans  nombre  des  cas,  cura- 
live  dans  beaucoup  d'autres. 

Nous  n'avons  pas  à  insister  ici  sur  la  technique  de  cette  recherche  : 
antisepsie  de  la  surface  cutanée,  asepsie  absolue  de  l'instrument  stérilisé 
préalablement.  La  ponction  est  indiquée  toutes  les  fois  qu'un  examen  de 
liquide  pleurétique  est  nécessaire  pour  le  diagnostic  du  contenu  de  la 
plèvre  ou  une  médication  opératoire,  elle  est  même  autorisée,  car  elle 
est  sans  danger,  pour  saisir  dans  le  parenchyme  pulmonaire  la  goutte 
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tic  liquide  qui  permettra,  par  le  diagnostic  de  la  variété  bactérienne 
qui  donna  naissance  à  la  lésion,  de  pratiquer  dans  les  cas  graves  une 
thérapeutique  plus  active  (sérothérapie,  etc.)  et  que  Ton  espère  plus 
efficace. 

Dans  h  pleurésie  séro-fibrineuse^la  ponction  permettra  Fexamcn  bacté- 
riologique presque  toujours  sinon  toujours  impuissant  à  donner  le  dia- 
gnostic, mais  il  permettra  une  série  d'inoculations  aux  cobayes  qui  mon- 
trera par  la  tuberculisation  des  animaux  en  expérience  la  véritable 
nature  du  liquide.  Dans  40  pour  100  des  cas,  Tautopsie  des  animaux 
témoins  a  montré  a  Netter  la  tuberculose  des  organes. 

11  faudrait  peut-être  doubler  ce  chiffre  avec  la  statistique  clinique  de 
Fiedlcr,  nombre  de  pleurésies  tuberculeuses  avérées  ne  donnant  pas  de 
résultats  à  Finoculation.  Il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  les  recherches  fail« 
sur  ce  sujet  par  MM.  Chauffard  et  Gombault.  Kelsh  et  Yaillard,  Gilbert  et 
Lion,  Netter,  ont  doté  la  sémiotique  de  la  pleurésie  d'un  moyen  précieux 
d'investigation. 

La  pleurésie  purulente  est  certes  Faffection  qui  nécessitait  le  plus 
naturellement  la  ponction  exploratrice  dont  nous  nous  occupons  ici.  Jadis 
sa  seule  utilité  était  de  connaître  la  nature  de  répanchemenl,  et  certes  au 
point  de  vue  thérapeutique  cette  utilité  était  grande.  Li  possibilité  de 
pratiquer,  grâce  à  elle,  un  examen  bactériologique  du  liquide  épanché 
devait  faire  grandir  encore  Timportance  de  cette  petite  opération. 

On  retirera  habituellement  un  liquide  louche,  séro-purulcnt,  au  début, 
en  tout  cas  d'assez  mauvais  aspect  dans  lequel  l'examen  après  coloration 
permettra  de  reconnaître  les  chaînettes  streptococciques  :  les  cultures  et 
même  s'il  est  nécessaire  l'inoculation  viendront  confirmer  le  résultat  de 
la  première  épreuve  :  c'est  le  streptocoque  que  l'on  rencontre  dans  Icî^ 
pleurésies  des  maladies  générales,  de  la  grippe,  de  l'infection  puerpérale; 
c'est  le  plus  fréquent  chez  l'adulte  (60  pour  100  environ);  la  gravité  de 
cette  pleurésie  est  considérable;  son  seul  traitement,  l'empyème  et  le 
lavage  répété  ou  non  de  la  cavité  pleurale;  on  voit  toute  l'importance  de 
l'indication  donnée  par  la  ponction. 

Plus  rarement  chez  l'adulte  (40  pour  100  environ),  mais  plus  fréquem- 
ment chez  l'enfant  (72  pour  100)  (Netter),  le  liquide  retiré  est  un  pus  de 
bonne  nature  analogue  à  celui  des  vrais  abcès  chauds,  pus  épais,  crémeux,  - 
verdàtre,  bien  lié.  L'examen  bactériologicpie  y  fait  reconnaître  le  pneu — 
mocoque  de  Fnienkel,  après  coloration  au  violet  de  gentiane.  L'inocula^ — 
tion  aux  souris  confirmerait  le  diagnostic  bactériologique  si  Ton  avaitP 
quelques  doutes.  Une  notion  importante  signalée  par  Netter  donne  unf3 
indication  thérapeutique,  une  coloration  faible  indique  un  microbe  en 
voie  d'atténuation.  Beaucoup  moins  dangereuse  que  la  précédente,  te 
pleurésie  pneumococcique  peut  guérir  par  la  seule  thoracentèse.  11  fa»»^ 
donc  toujours  IVssayer  avant  de  recourir  à  l'empyème  (Netter).  Celui-r^ 
est  indirpié  quand  les  cultures  ont  montré  l'association  du  slreptc^ 
coque. 


SIGNES  PHYSIQUES.  555 

On  a  trouvé  également  dans  le  liquide  des  pleurésies  purulentes  le 
bacille  encapsulé  de  Friedlânder  et  plus  souvent,  mais  à  un  degré  encore 
assez  bas,  le  staphylocoque  pyogène  justiciable  de  Fempyèrae. 

Enfin  il  est  des  pleurésies  purulentes  dans  lesquelles  la  ponction  explo- 
ratrice montrera  un  liquide  très  analogue  à  celui  des  abcès  froids.  L'exa- 
men bactériologique  n'y  révèle  rien  ou  du  staphylocoque,  dans  quelques 
cas  pourtant  on  y  trouve  du  bacille  de  Koch.  Mais  dans  tous  les  cas  où  elle 
a  été  faite  par  Netter,  l'inoculation  aux  cobayes  a  donné  la  tuberculose  à 
ces  animaux.  C'est  la  pleurésie  purulente  tuberculeuse  dont  Tétiologic 
seule  indique  la  gravité.  Elle  doit  être  évacuée  si  la  quantité  du  liquide 
est  assez  considérable  pour  amener  une  gène  mécanique  de  la  respiration. 

On  voit  l'importance  considérable  de  la  ponction  exploratrice  tant  au 
point  de  vue  du  pronostic  que  de  la  thérapeutique.  Elle  méritait  le  déve- 
loppement que  nous  lui  avons  donné. 

Depuis  quelques  années,  l'impulsion  donnée  à  la  sérothérapie  par  les 
succès  de  Behring  et  Roux  dans  la  diphtérie  a  fait  tenter,  dans  certains 
cas  d'infection  streptococcique,  les  inoculations  de  sérum  (Marmorek, 
Itoger).  Sans  vouloir  préjuger  à  Theure  actuelle  de  la  valeur  de  cette 
méthode,  il  faut  nécessairement,  avant  de  la  pratiquer,  être  fixé  sur  l'exis- 
tence dans  Torganisme  du  microbe  à  combattre.  S'il  s'agit  de  broncho- 
pneumonies  graves  pour  lesquelles  l'inoculation  de  sérum  antistrepto- 
cocciquc  peut  être  mise  en  question,  une  ponction  avec  une  seringue 
munie  d'une  aiguille  aseptique,  qui  peut  être  pratiquée  sans  danger,  devra 
toujours  précéder  l'inoculation. 

A  un  autre  point  de  vue,  la  ponction  exploratrice  peut  être  utile  dans  le 
pneumothorax.  Au  point  de  vue  du  pronostic  en  effet  et  même  de  la 
thérapeutique,  il  est  nécessaire  de  savoir  si  le  pneumothorax  est  à  sou- 
pape, ouvert  ou  fermé. 

Les  signes  physiques  que  nous  avons  examinés  permettent  bien  de 
poser  à  peu  près  le  diagnostic,  mais  la  ponction  donnera  des  résultats 
tangibles  grâce  à  deux  éléments  nouveaux  qu'elle  nous  fait  connaître,  le 
degré  de  pression  du  gaz  contenu  dans  la  plèvre  et  sa  composition. 

Le  degré  de  pression  du  gaz  sera  obtenu  en  faisant  communiquer  avec 
un  manomètre  le  trocart  introduit  dans  la  cavité  pleurale.  Si  la  pres- 
sion est  supérieure  à  la  pression  atmosphérique,  c'est  qu'il  s'agit  d'un 
imeumothorax  à  soupape.  On  comprend  facilement  le  mécanisme  de 
cette  élévation  de  pression;  à  chaque  inspiration  l'air  pénètre  dans  la 
cavité  pleurale  et  ne  peut  en  sortir,  il  finit  donc  par  s'y  accumuler  sous 
une  tension  plus  élevée. 

Si  la  pression  est  égale  à  celle  de  l'air  extérieur  le  pneumothorax  sera 
bien  probablement  ouvert^  car  si  le  pneumothorax  est  fermé,  les  gaz  qui 
y  sont  primitivement  introduits  se  résorbant  en  partie,  la  pression  sera 
inférieure  à  celle  de  l'air  extérieur. 

La  ponction  exploratrice  permettra,  avons-nous  dit,  de  juger  la  compo- 
sition du  gaz  contenu  dans  la  cavité  pleurale.  On  a  pu  en  effet  voir  qu'il 
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présenlail  des  différences  marquées  dans  les  trois  catégories  de  pneumo- 
thorax que,  nous  venons  d'énumérer.  Le  dosage  de  l'acide  carbonique 
montre  que  dans  le  pneumothorax  ouvert,  la  proportion  de  ce  ^z  est 
inférieure  à  5  pour  100;  dans  le  pneumothorax  à  soupape  elle  oscille 
entre  5  et  10  pour  100;  dans  le  pneumothorax  fermé  il  y  a  plus  de 
10  pour  100  d'acide  carbonique.  On  peut  donc  avec  qiiasi-certitude  dire 
après  une  ponction  exploratrice  à  quelle  variété  de  pneumothorax  on  a  à 
faire;  je  n'ai  pas  besoin  d'insister  sur  Timportance  de  cette  noliou  ao 
point  de  vue  du  pronostic,  et  son  influence  sur  la  conduite  thérapeutique 
à  suivre. 


I.  —  EXAME.N  GÉNÉRAL  DU  MALADE 

La  sémiotique  des  voies  respiratoires  ne  doit  négliger  aucun  des  sym- 
ptômes qui  peuvent  lui  donner  des  renseignements  sur  la  nature  et  la 
cause  de  Taffection  présentée  par  le  malade.  Nous  ne  pouvons,  bien 
entendu,  passer  ici  en  revue  toute  la  pathologie  dans  ses  rapports  avec  les 
maladies  intra-thoraciques.  Nous  ne  voulons  dire  qu'un  mot  des  phéno- 
mènes qui  peuvent  mettre  sur  la  voie  du  diagnostic  ou  attirer  dès  l'abord 
l'attention  sur  l'api^areil  broncho-pulmonaire. 

De  la  fièvre.  —  L'examen  de  la  température  bi-quotidienne  du  malade 
doit  toujours  être  fait,  dans  le  cas  d'une  affection  aiguë  de  l'appareil  respi- 
ratoire ou  quand  on  prévoit  Téclosion  d'accidents  possibles  du  côté  de  cet 
appareil.  Dans  la  bronchite  aiguë  à  tendance  généralisatrice,  elle  indiquera 
souvent  l'apparition  de  foyers  de  broncho-pneumonies  que  l'oreille  aura 
alors  à  rechercher  avec  soin.  Dans  certaines  maladies  générales  à  compli- 
cations pulmonaires  possibles,  l'élévation  de  la  température  sera  souvenl 
le  premier  signe  de  Téclosion  de  l'accident  secondaire.  La  feuille  de  tem- 
pérature regardée  chaque  matin  ne  nous  montre-t-elle  pas  dans  la  rougeole, 
dans  la  grippe,  l'élévation  anormale,  symptôme  primordial  de  l'infection 
du  poumon. 

Dans  la  pneumonie,  l'apparition  brusque  si  caractéristique  du  frisson 
initial  et  l'ascension  brutale,  dès  le  début,  de  la  température  fait  faire  le 
diagnostic  avant  même  la  constatation  des  signes  d'auscultation.  Elles 
mettent  sur  la  piste  de  la  maladie  quand  il  s'agit  d'un  foyer  central.  Elles 
sont  souvent  chez  le  vieillard,  pendant  plusieurs  jours,  le  seul  symptôme 
de  renvaliissement  du  poumon  par  le  microbe.  La  persistance  de  la  lièvre 
indique  la  possibilité  des  rechutes,  et  sa  descente  rapide  la  guérison  de  la 
nuiladie.  Les  phénomènes  fébriles  s'accompagnent  souvent  d'un  état  infec- 
tieux dont  il  faut  tenir  compte  pour  le  pronostic  de  l'affection,  état 
infectieux  que  décèlent,  an  point  de  vue  clinique  superficiel,  raspect  fuli- 
gineux de  la  langue  et  des  lèvres  et  les  modifications  si  particulières  de 
l'état  cérébral  du  malade.  Le  délire  qui  fait  partie  du  cortège  ordinaire  de 
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ces  états  graves  est  un  des  éléments  importants  qui  ne  devra  pas  être 
négligé. 

Dans  les  maladies  aiguës  de  la  plèvre,  la  transformation  purulente  de 
répaiichement  est  annoncé  par  les  poussées  fébriles  intermittentes  accom- 
pagnées de  frissons  qui  en  sont  souvent  les  premiers  signes. 

Los  maladies  chroniques  du  poumon  et  des  bronches  qui  s'acconq)a- 
j,nienl  de  lièvre  présentent  souvent  à  Fœil  du  médecin  des  courbes  carac- 
t(Tistiqucs.  Je  ne  veux  signaler  ici  que  la  baciUose  pitlmonaire  dans 
laquelle  les  accès  fébriles  et  les  sueurs  nocturnes  ont  une  si  grande  signi- 
fication tant  au  point  de  Mie  du  diagnostic  que  de  la  prévision  de  la 
marche  de  la  maladie.  Une  tuberculose  avec  fièvre  marche  vite,  cVst  une 
'oî   en  pathologie.  H  est  donc  urgent  de  connaître  si  ces  exacerbations 
ves|)érales  se  continuent  pendant  de  longues  périodes  chez  le  malade. 
Ailes  se  voient  dès  le  début  de  la  phtisie,  avec  la  régularité  quotidienne  de 
'eiir  apparition  vers  quatre  ou  cinq  heures  du  soir  et  leur  terminaison 
dans  la  nuit;  elles  se  continuent  pendant  les  deux  dernières  périodes  à 
/>ou  près  avec  le  même  caractère.  L'étude  de  la  fièvre  présente  donc,  sans 
qi-icî  nous  voulions  préciser  davantage,  une  sérieuse  valeur  dans  la  séinio- 
'c^^ic  de  la  phtisie  en  particulier. 

Dans  les  bronchites  chroniques,  elle  est  Tindice  de  la  résorption  des 
^*^ ailles  fournies  par  les  produits  purulents,  elle  s'observe  surtout  comme 
J^^vre  hectique  finale.  Nous  en  avons  assez  dit  avec  ces  quelques  exemples 
l^^^^ur  prouver  que  Texistence  de  la  courbe  thermique  et  des  phénomènes 
*^<^ncoinitants,  délire  et  état  général  symptomatique  de  Tinfection,  est  de 
^oute  première  importance  dans  la  sémiologie  broncho-pulmonaire. 

Examen  des  urines.  —  La  fonction  éliminatoire  rénale,  quand  elle 
^^accomplit  normalement,  est,  il  ne  faut  pas  l'oublier,  le  salut  de  nombre 
Ue  malades,  dans  les  maladies  aiguës.  Il  est  donc  urgent,  ne  fut-ce  qu'au 
point  de  vue  du  pronostic,  de  faire  examiner  les  urines  chez  tous  les 
malades  atteints  d'affection  aiguë.  Nous  ne  pouvons  passer  en  revue  toutes 
leurs  modifications.  Elles  pourront  être  examinées  bactériologiquement. 
Dans  les  affections  chroniques,  leur  composition  chimique  peut  être 
d'une  indication  utile.  Dans  certaines  bronchites  diathésiques,  la  recherche 
des  éléments  constitutifs  peut  conduire  à  l'administration  de  thérapeuti- 
ques hydro-minérales  précieuses.  Dans  la  tuberculose,  il  y  a  diminution  de 
l'urée  et  surtout  augmentation  d(»s  phosphates  et  des  chlorures.  C'est  une 
des  marques  les  plus  précises  de  la  dénutrition  du  malade. 

A  la  période  terminale  des  maladies,  il  faudra  enfin  tenir  compte  de 
Véiat  asphyxlquc  du  malade^  c'est-à-dire  (|ue  son  aspect  devra  être 
étudié  au  point  de  vue  de  la  difficulté  croissante  de  l'hématose. 

La  cyanose  de  la  face,  la  cyanose  des  extrémités  supérieures  et  des 
extrémités  inférieures  sont  un  indice  de  mort  prochaine  dont  il  faut  savoir 
s'inquiéter.  11  faut  en  tenir  grand  coinple  dans  les  affections  aiguës  où  le 
médecin  peut  intervenir  efiicacement  (pleurésies  gauches  à  gros  épanche- 
iTients,  congestions  pulmonaires  étendues,  etc.). 
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Enfin  l'examen  des  différents  systèmes,  digestif,  cardiaque,  norvcux, 
devra  être  fait  avec  soin,  soit  dans  leurs  rapports  avec  la  lésion  pulmo- 
naire en  évolution,  soit  au  seul  point  de  vue  de  Timportance  de  leur  inté- 
grité pour  la  terminaison  favorable  de  la  maladie. 


SÉMIOLOGIE    GÉNÉRALE    DU  TUBE   DIGESTIF 


Par  H.  PAUL  LE  GENDRE 

Médecin  de  l'Hôpital  Tenon. 


AVANT-PROPOS 

La  somiologie  du  tube  digestif  esl  à  la  fois  l'étude  des  signes  qui  per- 
nir'tteut  de  diagnosticjuer  les  maladies  dont  il  est  affecté,  et  celle  des 
signes  (jui,  fournis  par  lui,  nous  mettent  sur  la  voie  de  maladies  d'autres 
organes  ou  de  l'organisme  entier. 

Connne  dans  toute  étude  de  sémiotique,  il  faut  envisager  : 

I"  La  technique  qui  permet  de  recueillir  les  signes; 

2"  Les  signes  eux-mêmes. 

La  configuration  et  l'étendue  du  tube  digestif  ont  imposé  à  Texplora- 
tion  médicale  des  lois  particulières. 

Pour  l'evamen  de  ses  deux  extrémités  connnuniquant  avec  l'extérieur, 
le  médecin  pouvait  utiliser  la  vue  et  le  toucher  direct.  Pour  les  parties 
intL»rmédiaires  il  a  été  longtemps  réduit  aux  inductions  que  permettait 
l'interrogatoire  des  malades,  à  l'examen  des  résidus  des  digestions  et  des 
excrétiims,  à  la  palpation  et  à  la  percussion  médiate. 

Peu  à  peu  il  a  réussi  à  allonger  son  toucher,  pour  ainsi  parler,  par  des 
instruments  souples  ou  rigides  (sondes  et  cathéters),  à  étendre  sa  vue  au 
moyen  des  endoscopes  et  des  diaphanoscopes;  l'auscultation  n'a  rendu 
que  de  faibles  services  dans  la  sémiologie  de  l'appareil  digestif. 

Jusqu'à  l'épocjue  contemporaine,  c'est  prescpic  exclusivement  à  la 
c(mst;itation  des  caractères  physi(pies  ou  biologiques  des  parois  du  tube 
digestif  que  la  sémiologie  demandait  des  renseignements  :  coh)ration, 
ctmsistance,  abondance  des  sécrétions,  conlraclilité  de  la  tunique  muscu- 
leuse,  rétrécissement  du  calibre,  etc.  Les  recherches  de  notre  tenq>s  ont 
eu  ce  canictère  particulier  d'étudier  le  contenu  du  tube  digestif  en  utili- 
sant la  chimie  et  la  bactériologie. 

Dans  chacun  des  segujents  du  tube  digestif,  nous  passercms  en  revue 
successivement  les  signes  physiques  relatifs  à  la  conformation  d'ensend)le, 
aux  rapports  avec  les  partiels  voisines,  à  l'aspect  constaté  ou  présmné  de 
la  nmcpieuse  (couleur,  consistance,  intégrité  ou  ulcération,  enduits  ou 
exsudats,  etc.),  aux  modifications  de  sa  circulation,  aux  différents  modes 
de  sa  sensibilité. 

Nous  étudierons  les  variations  <juantit;itives  et  chimiques  des  sécrétions» 
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la  flore  bactérienne  qui  vit  à  la  surface  de  la  muqueuse  et  prend  une 
part  si  active  aux  processus  physiologiques  et  patliologîqucs. 

Nous  ùnumércrons  les  signes  relatifs  à  la  motricité»  de  la  tunique  niuscu- 
leusc. 

Enfin  nous  tiendrons  grand  compte  des  signes  qui  attestent  le  relcnlis- 
seniont  des  processus  pathologiques  du  tractus  digestif  sur  les  organes 
voisins,  notanunent  sur  son  enveloppe  séreuse  péritonéalc,  sui*  les  autres 
appareils  de  Torganisme  et  sur  la  nutrition  générale. 


CHAPITRE    PREMIER 

CAVITÉ  BUCCALE  (*) 
§  I.  —  LÈVRES 


La  FORBiE  DE  l'orifice  BUCCAL  cst  modifiée  par  rabaissement  d'une  des 
conunissures  du  côté  j>aralysé  dans  la  paralysie  faciale,  —  par  récartemenl 
des  lèvres,  liabituci  dans  tous  les  cas  d'imperméabilité  des  fosses  nasales 
(végétations  adénoïdes,  grosse  hypertrophie  amygdalienne),  ou  perma- 
nent (luxation  du  maxillaire  inférieur),  —  par  occlusion  spasniodique  des 
lèvres  dans  la  période  tonique  des  états  convulsifs  (éclanipsie,  épilepsie). 
et  dans  le  trisnuis  (tétanos,  hydrophobie),  avec  déviation  des  conunissures 
dans  le  rictus  sardonique  de  certains  états  méningitiques. 

La  forme  des  lèvres  donne  d'utiles  indications  séniiologiques.  On 
peut  remarquer  que  les  lèvres  ont  une  épaisseur  insolite^  toutes  deux  on 
seulement  Tune  d'elles.  Les  scrofuleux  ont  habituellement  une  grosse 
lèvre  supérieure,  i)arce  (pi'ils  ont,  à  l'entrée  des  narines  et  sur  la  lèvrf 
supérieure,  de  fré(|uentos  poussées  d'eczéma  impétigineux  pendant  b- 
quelles  se  constituent  des  fissures  ou  rhagades;  après  chacune  de  ces 
poussées  inflammatoires,  la  lèvre  s'épaissit  davantage.  Les  idiots  iiivxœ- 
démateux  ont  souvent  la  lèvre  inférieure  épaisse  et  tombante.  Les  deux 
lèvres  sont  tuméfiées  et  saillantes  dans  lacromégalie. 

Par  contre,  les  lèvres  ^'amincissent  dans  la  sclérodermie  par  suite  de 
la  tendance  qu'ont  tous  les  tissus  de  la  face  à  se  coller  étroitement  sur  b 
[wrties  sous-jacontes ;  Torilice  buccal  paraît  étréci. 

La  forme  des  lèvres  peut  être  modifiée  par  une  malformation  coiigi- 
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litale  (bec  de  lièvre),  par  la  paralysie  de  l'orbiculairc  ou  des  muscles  qui 
^'insèrent  aux  couuuissures.  Dans  la  paralysie  faciale,  Tune  des  commis- 
sures se  trouve  abaissée,  tandis  que  l'autre  est  tirée  en  haut  et  en  dehors. 
jbl  salive  s'écoule  souvent  par  la  commissure  tombante.  Dans  la  diplégie 
aciale,  les  deux  lèvres  sont  sans  cesse  écartées  et  Tinférieure  tombante. 
[)ans  certaines  atrophies  nmsculaires  progressives  et  dans  la  paralysie 
labio-glosso-laryngée,  les  lèvres  sont  amincies  par  Tamyotrophie  de  Torbi- 
i^ulaire  ;  le  malade  est  incapable  de  siffler  et  de  soufller. 

Le  TRESIBLCME.NT  dcs  lèvrcs  se  rencontre  dans  la  paralysie  générale,  Tal- 
coolisme,  Thystérie,  les  fièvres  ataxo-adynamiques. 

Comme  indices  sémiologiques,  se  rapportant  à  des  muscles  péribuc- 
caux,  rappelons  la  pai*alysie  du  buccinateur  du  côté  atteint  dans  Thémi- 
plégie  et  qu'on  caractérise  en  disant  que  le  patient  «  fume  la  pipe  »,  le 
mâchonnement  et  les  grincements  de  dents  qui  existent  dans  les  ménin- 
gites. 

La  COLORATION  DES  LÈVRES  cst  blcuàtre  dans  le  stade  de  frisson  de  la 
lièvre,  chez  les  sujets  atteints  de  cyanose  congénitale,  chez  les  cardiaques 
dont  la  stase  veineuse  est  grande,  d'un  rouge  trop  vif  chez  certains  sujets 
scrofuleux  ou  porteurs  d'un  rétrécissement  miti*al.  Elle  devient,  au  con- 
traire, d'un  rose  pâle,  presque  blanche  même,  chez  les  chlorotiques,  dans 
les  anémies  symptomatiques  et  les  cachexies  (phtisie). 

Dans  les  états  fébriles,  la  muqueuse  des  lèvres  se  sèche  comme  toute 
la  muqueuse  buccale  ;  elle  se  fendille,  se  crevasse  dans  les  états  adynami- 
ques,  se  recouvre  de  fuliginosités.  Les  enfants  ont  une  grande  tendance, 
dans  tout  état  fébrile,  à  activer  avec  leurs  ongles  cette  desquamation  et 
leurs  lèvres  sont  bien  souvent  ainsi  déchirées. 

On  recherche  sur  les  lèvres  les  érosions  aphteuses,  les  vésicules 
l'herpès  et  les  croûtes  qui  leur  succèdent  dans  la  pneumonie,  la  fièvre 
herpétique,  la  méningite  cérébro-spinale;  l'épithélioma,  le  chancre,  les 
plaques  muqueuses  syphilitiques,  les  pustules  impétigineuses,  la  per- 
lèche,  etc. 


§  II.   -     DENTS 

La  sémiologie  des  dents  comporte  l'étude  des  signes  qui  font  recon- 
naître (|ue  les  dents  sont  malades,  et  celle  des  maladies  générales  ou 
locales  qui  comprennent  parmi  leurs  signes  des  altérations  dentaires. 

On  recherche  si  Tindividu  a  le  nombre  des  dents  qu'il  doit  avoir  à  son 
âge.  Il  n'y  a  rien  à  conclure  de  l'existence  exceptionnelle  d'une  dent  à 
la  naissance;  elle  est  destinée  à  une  destruction  prompte. 

La  précocité  de  rap[)arition  des  dents  au  5*  ou  4*"  mois  a  été  consi- 
dérée tantôt  comme  un  signe  de  force,  tantôt  comme  liée  à  une  dystrophie 
d'évolution  du  squelette  ou  à  une  maladie   du  fœtus.  Cette  anomalie, 
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souvent  familiale,  se  rattache  à  Fensemble  évolutif  du  sujet  (').  Le  rriari 
s'observe  surtout  chez  les  enfants  tarés  héréditairement  par  la  syphib 
ou  qui  commencent  à  devenir  rachitiques.  On  sait  qu'en  moyenne 
l*enfant  doit  avoir  12  dents  à  15  mois,  16  dents  à  21  mois,  20dent8i 
26  mois;  mais  ce  sont  là  des  chiflTres  bien  approximatifs.  La  questi» 
de  race,  d'influence  familiale,  intervient  pour  faire  varier  sensiblemoA 
a  date  d'éruption  des  5  groupes  dentaires,  et  il  ne  faut  déduire  de  con- 
séquences, au  point  de  vue  pathologique,  que  si  les  retards  sont  très 
importants. 

La  COLORATION  totalc  ou  partielle  des  dents  fournit  certains  renseign^ 
ments.  Elle  peut  être  un  peu  noirâtre  chez  les  dyspeptiques  à  éructation^ 
sulfhydriques,  verdâtre  chez  les  ouvriers  soumis  à  la  respiration  de  b 
poussière  de  cuivre,  bleuâtre  chez  les  sujets  mercurialisés  ou  saturnins 
depuis  longtemps. 

L'iMPLAisTATiox  VICIEUSE  pcut  dépendre  soit  d'une  question  de  race,  soit 
d\me  configuration  pathologique  du  maxillaire  (rachitisme,  évolution 
incomplèlo  du  massif  osseux  central  de  la  face  chez  les  sujets  atteinU 
d'imperméabilité  habituelle  des  fosses  nasales,  par  suite  de  végétations 
adénoïdes,  par  exemple). 

La  MAUVAISE  CONFORMATION  sc  voit  daus  beaucoup  de  circonstances  on 
plusieurs  maladies  graves,  ou  bien  une  seule  maladie  longue  s*est  pro- 
duite pendant  Tévohition  dentaire.  L'éclampsie,  la  syphilis  héréditaire, 
le  rachitisme,  sont  parmi  les  facteurs  principaux  de  l'altération  dansb 
forme  des  dents.  l\  Sollier  a  cité  des. érosions  dentaires  qu'il  assimile 
aux  troubles  trophi(|ues  de  Thystéric  (*). 

A  la  syphilis  ont  été  attribués  quatre  tj-pes  de  modifications  dans  l«ir 
structure  :  les  érosions,  le  microdontisme  ou  nanisme,  l'aniorphisme.  b 
vulnérabilité  (usure  rapide,  carie  facile,  caducité  précoce)  ('). 

L'érosion  est  «  une  altération  de  la  couronne,  qui  semble  rongée, 
sciée,  taraudée,  vermoulue,  en  quelque  sorte  corrodée  par  un  acide,  el 
cela  sans  qu'il  soit  besoin  d'invocpier  aucune  cause  mécanique,  posté- 
rieure à  l'éruption  de  la  dent  »  (Fournier).  Les  érosions  dentaires  exis 
lent  par  ordre  de  frécpuMice  sur  les  premières  molaires,  les  incisives,  les 
canines;  jamais  sur  les  dernières  petites  molaires  ni  sur  les  grossies.  On 
en  dislingue  plusieurs  variétés  :  l'érosion  en  cupule,  constituée  par  de 
j)elites  excavations  de  la  dimension  dune  pointe  ou  d'une  tète  d'épingle 
disposées  suivant  une  ligne  horizontale  ou  plusieurs  lignes  parallèles;  — 
diu  sillon  (sulcifornie  de  Parrol),  horizontal,  superliciel  ou  profimd,  noi- 
râtre; plusieurs  sillous  parallèles  donnent  la  dent  en  gradins;  —  eu 
nappc\  lorsque  les  sillons  élargis  se  sont  fusionnés;  —  en  gâteau  de 
iniely  quand  les  érosions  sont  multiples  et  anfractueuses ;  —  l'usure  par- 

1*;  \{.  MiiLox,  Denlilion,  in   Traite  des  maladies  de  Cenfance  de  Grancber,  Coxbi.  Xarfo. 

t.  Il,  ISU7. 

-.  (!onj;ivs  (Uî  mtMliH'iiu'  interne.  Nancy,  Ï8ÎH5. 
['»)  A.  FounxiER,  De  la  sypliilis  héréditaire. 
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lit!  par  1*111  it'lloiiîCïittlo  Iîi  prlio  lîhro  <Je  la  caiiroisnn  prorluil  la  dont  en 
ikau    pour    les   intîlaîros;  t^n  iertt\    [)fnir    Ins  raiiine^M    iH    1rs    înfi- 

La  plus  iin|i*ïrtanletlos  tuuirorriialions  t^st  T t'* t ' lui rirr uro  vu  coup  d'on^rle* 

Et>is«iant,  des  dcnix  iacisivps  Tju^dîiini'î*  sii|>orÎ4Hirpî*  à  laquelle  est 
e  If*  nom  (lu  *^vïmt  anglaî?^  (|tu  l'a  si  iH^ltnirieiit  rlécrîte.  La  déni 
chinfion  esl  ronstitur-e  par  imn  t'fhanrriire  seiiki-lunahe,  ^rdcieiise- 
mi  Qmliilée,  de  Tuii  des  angles,  nippetiint  la  pertn  de  subsliiuee  que 
iwlint  le  crmtacl  hahîtuel  du  tuyau  de  pipe  sur  les  incisives  latérales  de- 
rlaîus  vieux  fumeurs;  les  antres  eanietèivs  s(jut  h  (aille  en  lûseau  aux 
ipens  de  la  lace  aiilérienre,  rétroilesse  et  la  brièveté  de  ces  dénis,  quel- 
lefois  leur  forme  m  touruevîs,  leur  ohliquîté  convergente.  Ces  divers 
[Hiclères  atïeijrnent  leur  plus  grande  netteté  vers  Tâge  de  15  à  *20  ans, 
Hir  s  attéuner  gniduellemeirt  par  T usure  de  la  mastication,  si  bien  qu  à 
dans  tout  vestige  de  Faltération  première  a  disparu  et  il  n'y  a  pluî*  de 
i^ntdllulelilnsnn. 

Les  o(>i nions  diverses,  an  sujet  de  rêtiologie  dos  érosions  dentaires», 
mt  celle  de  Magitot,  qui  les  a  attribuées  à  (W  accidents  éelarïiptiqnes 
ineuus  pendant  renfanre,  celle  d'iluteliinson  et  de  Parrot,  qui  les  fait 
ppmdre  toujours  de  la  sy[)Inlis,  celle  de  FVmruier,  qui  s'est  ntonlré 
rierliqne,  acceptant  que  eerUiines  érosions  dentaires  poinli liées,  ciqmli- 
ïPïiies,  en  scie  et  en  gradins,  peuvent  ôtre  la  conséq neutre  de  eonvul- 
Ions  et,  par  conséquent,  de  causes  uniltipb^s,  bien  que  la  sy|iliilis  [misse 
lîftlement  les  prodnire;  mais  que  la  vraie  dont  d'Uulcbinson  (Téchan- 
*ure  semi'lunaire  des  incisives  nu'dianes  supérieures)  «  cnnstiluc  une 
irte  présoiuption,  presque  nu  signe  de  certitude  en  faveur  de  la  syphilis  ï». 
Vst  aussi  Topinion  des  auleiirs  les  plus  récents  (Forlin)  (/). 

Les  autres  altérations  sojit  le  mier<)dontisjiu»,  atrectant  quelfjups  denls^ 

plus  souvent  les  incisives,  —  ramorpliisuie  presque  toujours  |Kirliel 
û  communicpie  a  ceîlaines  dents  les  fnj'rnes  en  ti  icorne,  en  ebeville,  en 
che,  —  enlin  la  vulnérabilité,  qui  tient  soit  a  rinsuflisance  ou  i\  la 
auvaise  constitntirui  de  réniail,  friable,  jdatreuît,  schisteux,  craquelé^ 
il  a  un  vice  de  Ti voire  (dent i ne  globulaire), 

Cbex  les  ouvriers  qui  sont  employés  à  la  lahriration  de  la  sonde  artifi- 
ille  et  exp<>aés  mi\  va(>eiirs  de  1  acide  cldorhydjique,  on  a  signalé  une 
ération  des  dents  consistant  en  nne  rlestruciinn  tb^s  phc^sphates  et  car- 
'mles  df*  rivoire  et  de  Téniail  ;  les  dénis  [ireunent  aloï's  raspect  t!t  la 
mi^tance  des  bunts  de  sein  en  ivoire  ram<dli  ^Gubler). 

bcAniE  DENTAIRE  joue  uu  r<Vle  important  dans  la  palhologie  généiide^ 
lisqu'elle  est  la  s*inre<*  directe  r>n  indirecte  d'une  iliade  fie  maux^ 
*pnis   les  abcès  péri   et  paradenbiires  jusqu'aux  tnïubles   digestifs  les 

'î  E.  FôliTlt.  V»li*ur  iliignostwjiH^  ik*  iiiolfoprnjilïojw  drnlRJn^  oli*tTvres  dwi  Ir»  hèrèdo- 
w*tilu|«cs.  TliiVs^î  ftf  Pur!*,  I8l)(>.  —  l^imultiT  t^iicori'  iinc  dmumon  à  ta  SoLiétë  Jl^  MéHc- 
*  mb*niê  lie   BfHui   (21    ilùccinbre  lîSW),   à  IftcmclU'  ont   pris  j^srt   IL  ?iKtiMAjï?t»  Ikcriwn, 
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plus  divers  par  insuffisance  de  mastication.  Nous  ne  pouvons  donepa^^ser 
sous  silence  sa  valeur  en  scraiotique.  On  doit  rechercher  la  carie  dqè 
dans  la  première  et  la  seconde  enfance  ;  car  les  dents  temporaires,  pb 
riches  en  matières  organiques  que  les  dents  permanentes,  ayant  une 
dentine  moins  dense,  des  chambres  pulpaires  et  des  cavités  i-adiculaire* 
plus  développées,  y  sont  tout  à  fait  prédisposées.  Puis,  la  première  dail 
permanente  (la  première  grosse  molaire,  dite  dent  de  6  ans)  est  le  plus 
souvent  exposée  à  la  carie.  La  vulnérabilité  des  dents  étant  d'autant  pte 
grande  qu'elles  sont  moins  riches  en  sels  calcaires,  on  soupçonnera  et  œ 
dépistera  surtout  la  carie  chez  les  rachitiques,  les  individus  dont  la  crois^ 
sance  a  été  très  rapide,  chez  tous  les  débilités  en  général  ;  chez  les  sujet* 
grands  et  blonds  ;  chez  la  femme,  particulièrement  aux  diverses  étapes 
de  sa  vie  génitale  (établissement  et  (in  de  la  menstruation,  grossesse). 
Pour  diagnostiquer  la  carie,  on  n'attendra  pas  l'apparition  des  dou- 
leurs spontanées,  des  œdèmes  et  des  suppurations  de  voisinage;  on 
explorera  périodiquement  les  dents  avec  le  stylet  et  le  miroir,  en  déta- 
chant les  détritus  alimentaires  et  la  couche  de  tartre  qui  peut  les  enri- 
ronner.  On  suspectera  plus  particulièrement  les  dents  du  maxillaire 
supérieur,  sur  lesquelles  la  salive  exerce  moins  facilement  sa  triple 
action  protectrice  de  lavage,  d'alcalinisation  et  de  pouvoir  microbicide 
(Sanarclli).  On  constatera  tantôt  la  carie  molle  et  blanche  à  marche  rapide 
(phtisie  dentaire),  tantôt  la  carie  sèche  et  lente  qui  résulte  du  processv 
défensif  de  formation  de  la  dentine  secondaire,  ou  même  la  calcificatioB 
de  la  pulpe. 

Les  caries  dentaires  se  révèlent  souvent,  avant  la  constatation  obj«^ 
tive  des  altérations  de  la  dent,  par  des  œdèmes  de  la  gencive  ou  de  h 
joue  (fluxion),  des  douleurs  névralgicpies,  du  trismus,  surtout  quawl 
il  s'agit  de  la  carie  d'une  des  dernières  molaires.  Les  mômes  accident* 
peuvent  tenir  à  l'évolution  anomale  d'une  dent  de  sagesse. 

Le  DÉCHAUSSEMENT  dcs  dcuts  par  la  résorption  progressive  des  arcades 
alvéolaires  (tabès)  ou  la  pyorrhée  alvéolaire,  mettant  à  nu  une  partie df 
la  racine  dont  le  cément  est  si  vulnérable  aux  acides,  est  une  cause  pré- 
disposante de  carie. 

La  CHUTE  PRÉMATURÉE  et  rapide  d'un  grand  nombre  de  dents,  cariées  ou 
non,  doit  faire  rechercher  soit  une  altération  locale  des  gencives  (gingi- 
vite  expulsive,   périostite   alvéolaire)   ou   des   maxillaires  (nécrose  par 
intoxication  phosphorée,  mercuriellc,  sîiturnine),  —  soit  un  trouble ln> 
phique  d'origine  névriti(|ue  ou  centrale  (tabès),  —  soit  un  vice  gèncrJ 
de   la  nutrition,    comme   le   diabète,   Toxalurie,   ruricémie    excessive, 
agissant  par  Tintermédiaire  d'une  salive  acide  ou  qui   favorise  par  î« 
composition   chimique    la    production  du    tartre.   Les    dents  touibcnl 
aussi   prématurément    dans    certaines   dyspepsies   soit  h>-i>erchlorhydri- 
ques,  soit  avec  formation    abondante  d'acides  de  fermentations  sccoD- 
daires. 


\. 
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§  111.   —  GENCIVES 

. .  CoLORATiopc.  —  Co.NsisTANCE.  —  Au  iiiveau  de  la  sertissure  des  dents, 
OD  peut  obsen'er  sur  les  gencives  diverses  colorations  formant  liséré.  Le 
l^us  connu  est  le  liséré  bleuâtre  de  Burton,  propre  à  Fintoxication  par 
le  plomb.  Le  liséré  vert  du  cuivre  coïncide  habituellement,  chez  les 
ouvriers  qui  travaillent  dans  la  poussière  de  ce  métal,  avec  une  coloration 
i^oaloguc  de  l'extrémité  des  cheveux.  —  On  doit  connaître  le  liséré  blanc 
miat  qui  succède  à  l'action  d'un  caustique  superficiel  comme  le  nitrate 
d^argent.  L'usage  interne  prolongé  du  nitrate  d'argent  (Duguet)  peut 
amener  un  liséré  noirâtre  d'oxyde  d'argent  ou  d'argent  réduit.  On  a 
signalé  encore  une  coloration  noire  de  sulfure  de  fer  produite  par  cer- 
taines préparations  ferrugineuses  solubles  et  une  sorte  de  tatouage  par 
Fabus  des  poudres  dentifrices  à  base  de  charbon  (Gubler). 

La  coloration  de  la  muqueuse  gingivale  elle-même  dans  sa  totalité  est 
indicatrice  de  certains  états  pathologiques.  Les  gencives  sont  d'un  rose 
pâle,  presque  blanches  dans  les  grandes  anémies  et  dans  la  chlorose; 
cependant  elles  peuvent  être  d'une  coloration  vineuse  ou  framboisée  chez 
des  sujets  anémiés,  s'il  existe  chez  eux  une  inflammation  buccale  causée 
par  quelque  infection  secondaire;  dans  ce  cas,  la  muqueuse  est  bour- 
souflée ou  fongueuse,  formant  comme  un  bourrelet  au  niveau  du  collet 
de»  dents. 

On  peut  voir  chez  certains  sujets  un  contraste  frappant  entre  la  partie 
libre  de  la  gencive,  celle  qui  supporte  les  dents,  et  celle  qui  correspond 
à  la  zone  non  dentaire  ;  la  première  pouvant  être  très  peu  colorée,  tandis 
que  la  seconde  peut  être  d'un  rouge  foncé  au  niveau  du  sillon  gingivo- 
buccal.  En  ce  point  s'accumulent  les  débris  de  l'épithélium  buccal  en  des- 
quamation, et,  dans  les  premiers  jours  des  fièvres  éruptives,  on  peut  voir 
i  ce  niveau  une  couche  pulpeuse  d'un  blanc  grisâtre. 

En  pressant  les  gencives  au  niveau  du  collet  des  dents,  chez  les  indi- 
vidus atteints  de  gingivite  expulsive,  on  fait  sourdre  du  pus  ichoreux  ou 
du  muco-pus. 

On  peut  voir  sur  les  gencives,  comme  en  divers  autres  points  de  la 
muqueuse  buccale,  les  taches  noirâtres  des  purpuras  symptomatiques  ou 
les  taches  ardoisées  de  la  maladie  d'Addison,  les  plaques  muqueuses 
Hjfphili tiques,  les  ulcérations  de  tout  genre,  etc. 


§  IV.   —   ODEUR  DE  LA  BOUCHE  ET  DE  L'HALEINE 

L'odeur  de  la  cavité  buccale  peut  fournir  des  indications  très  précieuses. 
Les  odeurs  qui  s'exhalent  de  la  bouche  peuvent  venir  de  celle-ci  même  ou 
de  l'haleine  (air  expiré),  ou  des  amygdales,  ou  du  pharynx.  Aucune  odeur 
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ne  s'exhale  en  général  de  la  bouche  des  sujets  sains.  Cependant  rhaliâne 
peut  présenter,  chez  des  individus  sains,  certains  caractères  tenant  à  Tm- 
troduction  dans  Testomac  ou  dans  Forganisme,  par  une  autre  voie  (intesti- 
nale, sous-cutanée),  de  substances  volatilisables,  qui  peuvent  s'éliminer 
plus  ou  moins  modifiées  par  la  voie  respiratoire  (ail,  oignon,  édniole, 
alcool  à  Fétat  d  aldéhyde,  éther,  chloroforme,  paraldéhyde,  telluratede 
-soude,  valériane,  musc). 

La  mauvaise  odeur  de  la  bouche  peut  dépendre  seulement  d'une  hygiène 
défectueuse  (oubli  du  nettoyage  des  dents  dans  les  interstices  desquelles 
peuvent  rester  des  résidus  alimentaires).  L'abus  du  tabac,  fume  ou  chiqué, 
peut  faire  exhaler  une  odeur  presque  fécaloïde.  Le  plus  souvent  il  y  a  ime 
•cause  pathologique  :  carie  dentaire,  fermentation  des  enduits  qui  recou- 
vrent la  muqueuse  ou  produits  pathologiques  tels  que  salive  altérée,  pus, 
lambeaux  de  muqueuse  sphacélés  comme  dans  les  stomatites,  surtout  le* 
stomatites  mercurielle,  ulcéro-membraneuse,  les  diverses  espèces  d'ulcé- 
rations, le  noma.  L'odeur  est  alors  putride  avec  des  nuances  variées;  il  en 
est  d'assez  caractéristiques  comme  celle  des  plaques  muqueuses  syphili- 
tiques. 

La  cause  de  la  mauvaise  odeur  peut  résider  dans  les  amygdales  (am» 
èpithéliaux  et  sébacés,  d'aspect  caséeux,  retenus  dans  les  cryptes). 

Plus  souvent  encore  l'haleine,  c'est-à-dire  l'air  expiré,  est  le  véhicule 
des  émanations  malodorantes.  L'odeur  peut  être  aigre  dans  les  dyspepsies 
acides,  dans  le  diabète,  d'une  acescence  spéciale  dans  l'ace tonémie,  ou 
aigrelette  dans  l'hémoptysie  (N.  Guéneau  de  Mussy)  ;    putride  ou  sulfliy- 
drique  dans  les  dyspepsies  avec  fermentations  secondaires,   la  chlorose; 
alliacée  dans  certaines  bronchites  avec  stagnation  du  muco-pus  sécrété, 
dans  l'apoplexie  pulmonaire;  elle  rappelle  celle  du  plâtre  frais  ou  de  b 
macération  anatoinique  dans  la  gangrène  du  poumon  ou  des  extrémités 
bronchiques,  dans  l'intoxication  par  les  émanations  des  amphithcàlres 
d'autopsies  ou  de  dissection.  Dans  ces  divers  cas,  tantôt  l'odeur  vient 
directement  du  poumon  ou  de  l'estomac  lui-même  ;  tantôt,  et  plus  sou- 
vent peut-être,  elle  est  exhalée  par  le  poumon,  qui  livre  passage  à  des 
produits  d'excrétion  volatils  issus  de  l'intestin  ou  résultant  d'une  vicia- 
tion  des  échanges  nutritifs. 


§  V.   —   MUQUEUSE  BUCCALE 
La  muqueuse  buccale  peut  présenter  divers  troubles  de  la  sE^NsiBont 

GÉNÉRALE. 

Vanesfhésie  totale  peut  coexister  avec  des  lésions  diffuses  cérébralef 
ou  bulbaires.  Mais  il  s'agit  presque  toujours  d'une  hémianeslhé^ie  por- 
tant sur  une  joue,  la  moitié  de  la  langue  et  des  lèvres;  les  malades,  c^ 
sant  de  percevoir  la  température,  la  consistance  et  les  autres  caractères 
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]>hyi4Îi{ties  des  corps  introduits  dans  la  btnichc,  laissent  séjourner  eiilre  la 
jftui'  el  la  gencive,  entre  la  ^cnelvt^  f't  la  liin^me,  des  résidus  d'aliinenls* 
h  muqueuse  devient  le  siège  d'une  iiitlauuuation  eatarrliale,  aggravée  par 
1^$  nmrmres  itivtdontaireA.  Cette  liétniane^tliésie  bucede  existe  che^  des 
liysU'riijues  liéinianesthesiques  de  la  puan  vi  des  sens,  dans  le;^  lésions 
emHiriiles  en  fojers.  ai»rès  certaines  paralysies  périphériques  du  nerf 
inuxiilaire  supérieur  ou  inférieur,  dans  di?s  cas  d'otorrhëe  avec  lésions 
cotisrcutives  du  plexus  lyrnpaniqne  (*). 

U  sensibilité  liueeale  jieut  être  exagérée  (hypere^théëie)  de  manière  à 
rendre  la  luastLciilion  douloureuse,  et  le  contiict  des  aliments  ehuuds  ou 
[froids  très  pénible. 

Elle  peut  être  pervertie  {/>«reiîfA(f^i>)  î  le  patient  éprouve  des  pi  cote - 
Jiients,  dénjangeaisons,  ffuinnillenienls  sur  la  faee  interne  des  joues,  srn' 
lies  lïords  el  la  ]toînte  de  la  langue  ;  il  se  plaint  de  sensations  illusoires  de 
[froid  ou  de  chaud  sur  les  gencives,  la  voûte  palatine. 

Ces  hjperesthésies  et  paresthésies  peuvent  être  liées  à  une  inflan i ma- 
tion  visible  de  la  nuiqneuse;  on  peut  aussi  les  voir  sans  lésion  dans  Thys^ 
li*rie,  dans  d'autres  névroses  ou  alTections  oiganiques  du  sysléme  ner- 
veux» dans  rallénation  mentale,  dans  ceriuins  cas  d'artério-sclérase  avec 
^ou  sans  né|>hrile  interstitielle* 

Les  hyperesthésies  et  les  paresthésîes  peuvent  niai'cher  de  pair  avec  les 
vé  ri  labiés  névralgien,  iyni  se  produisent  par  accès  de  quelques  secondes  à 
quelques  minutes,  s  aceoïnpagnarit  souvent  d'une  salivation  excessive* 
fia  plus  fréquente  des  névndgies  buccales  est  celle  de  k  langue  {glossalgie 
ou  glossodynie)*  Celle-ci  est  très  tenace,  exerce  une  influence  souvent 
fâcheuse  sur  Tétid  menliil  des  malades,  qui,  examinant  sans  cesse  leur 
klangue,  s'imaginent  y  voir  des  ulcérations  et  se  croient  atteints  de  can- 
fcer.  Ces  malades  sont  d'ailleurs  tons  des  névropathes, 

La  SEAsutiLiTÉ    seÉciAi,H,  gnstative,  peut   dire  altérée  isolément  ou  en 

Muénu>  teiiqjs  que  la  sensibilité  générale.  L'abtdition  du  goût  (agueuêie) 

peut  être  générale  ou  ]>ai'lielle,  continue  ou  intermittente-  Passagère,  elle 

peut  dépendre  de  la  sécheresse  de  la  bouche  1  iiupiTuiéabilitè  nasale  obli- 

I  géant  les  malades  k  dormir  la  bouche  ouverte,  c-atarrhe  buccal  fébrile  ou 

'  non).  Persisli\nte,  elle  peut  se  voir  dans  Tliystérie,  dans  les  lésions  de  la 

partie  postéiieure  de  la  capsub*  interne;  elle  porte  alors  sur  le  domaine 

I  du  lingual  et  du  glosso-pliaryngien.  Limitée  aux  deux  tiers  de  la  langue* 

elle  dépend  de  lésions  thi  trijumeau  et  de  sa  bi-anclie  linguale,  du  facial  et 

de  la  corde  dn  tyuipan. 

L'exagération  de  la  sensibilité  gustidive  {hyperffueusie]  s'observe  dans 
l'hystérie .  La  perversion  du  goûl  (paragucunic)  existe  aussi  dans  l'hys- 
térie et  chez  certains  aliénés  ;  plus  souvent  ceux-ci  ont  de  véritables  hal- 
lucinations gustatives.  Unilatérale,  elle  se  rencontre  dans  certaines  para 

(*)  Cii.  SiMOfl,,  I^aitpte  m'Vf(i|iftlluten'-  Tln'^sc  de  PariB,   1880,  —  Butlis,  litxntxen  of  Ikc  îùh^ 
0t4J^,  Ixadiiil  |iar  D.  AianE.  18t<y.  —  lier  lUt^iiJfch  vi  )lAhik,   SéuuuUjj^ie  EiiTveiJsc  dv  la  langui?. 
Lin  Pr(>grèi  médk&i,  im\. 
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Ivftics  faciales,  dans  des  otorrhces  anciennes.  La  perversion  totale  dn 
goût  rend  souvent  odieuses  aux  fébricitants  des  saveurs  quHIs  aiment  i 
Tétat  de  santé  (vin,  tabac). 

Coloration.  —  Beaucoup  do  modifications  de  la  muqueuse  buccale, 
que  nous  avons  notées  à  propos  des  lèvres  et  des  gencives  et  que  nm» 
retrouverons  en  parlant  de  la  langue,  se  rencontrent  dans  les  autres  p8^ 
ties  de  la  cavité  buccale  (face  interne  des  joues,  plancher  delà  bouche, 
voûte  palatine);  il  sera  donc  inutile  d'y  revenir  chaque  fois.  NousaTons 
cité  la  coloration  ardoisée  causée  par  la  maladie  d'Addison.  On  voit  une 
pigmentation  d'un  noir  bleuâtre  chez  certains  tuberculeux  ayant  en  même 
temps  de  la  mélanodermie.  Dans  les  ictères  intenses,  certaines  parties  de 
la  nuiqueuse  buccale,  le  dessous  de  la  langue  sur  les  côtés  du  frein,  le 
i*aphé  de  la  voûte  palatine  se  teignent  plus  ou  moins  en  jaune. 

A  Tétat  normal,  la  muqueuse  palatine  est  la  partie  la  plus  pâle;  les 
culs-de-sac,  formés  par  la  réflexion  de  la  muqueuse  à  la  base  des  gencives, 
s(mt,  au  contraire,  les  parties  les  plus  colorées.  A  l'état  pathologique, 
quand  il  y  a  anémie  intense  ou  congestion  excessive,  toutes  les  parties 
peuvent  être  d'une  pâleur  ou  d'une  rougeur  uniformes  ;  on  distinguera 
la  rougeur  difTuse  des  stomatites  et  les  taches  d'un  rouge  plus  foncé, 
se  détachant  sur  le  fond  général,  dans  les  énanthèmes  des  fièvres  érup- 
tives  ou  des  intoxications. 

Nous  rappellerons  brièvement  que  Ténanthème  de  la  rougeole  est  poin- 
tillé et  commence  à  apparaître  sur  la  voûte  palatine  ;  M.  Coniby  a  considéré 
comme  un  signe  prémonitoire  un  enduit  érythémato-pultacé  des  culsJe- 
sac  gingivaux  (*).  L'énanthème  scarlatineux  est  diffus  et  porte  sur  toute 
la  muqueuse,  mais  plus  accentué  toutefois  au  niveau  de  l'isthme  pharyn- 
gien; il  est  suivi  de  la  desquamation  totale  de  celle-ci,  qui  prend  alors  h 
coloration  du  rouge  le  plus  vif,  en  même  temps  qu'un  aspect  âpre  et 
comme  saignant.  La  rubéole,  les  oreillons  ont  des  énanthèmes  beaucoup 
moins  constants  et  caractéristiques.  Parmi  les  autres  fièvres  éruptives,  h 
varicelle  donne  quelques  vésicules  entourées  d'un  fin  liséré  rose  vif  et 
surtout  placées  sur  la  voûte  palatine;  la  variole  produit  des  i>apules  peu 
nombreuses  dans  les  formes  discrètes,  serrées  ou  confluentes  dans  les 
formes  graves,  et  qui  deviennent  successivement  des  pustules  et  des 
ulcérations. 

Les  autres  éruptions  dont  la  nmqucuse  buccale  peut  être  le  siège  sonl 
les  érythèmes  polymorphes,  l'urticaire,  Thydroa,  le  pemphigus,  le  pur- 
pura, etc.  On  y  voit  les  taches  pigmentaires  de  la  maladie  d'Addison,  cl 
celles  (pii  ont  été  signalées  connue  accompagnant  quelquefois  la  mélano- 
dermie de  la  phthiriase  (Thibierge,  Besnier,  Chauffard,  Grcenhow)  et  le 
goitre  exophtalmique. 

Les  stomatites  proprement  dites  sont  des  altérations  de  la  muqucase 

(*)  Société  médicale  des  hôpitaux^  1895. 
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i|ui  reconnaissent  pour  cause  soit  une  irritation  physique  ou  traumatiquo, 
ftoii  un  irritant  chimique,  mais  dans  la  pathogcnie  desquelles  il  y  a  tou- 
jours une  part  à  faire  aux  microbes,  hôtes  habituels  de  la  cavité  buccale. 

Ceux-ci  peuvent  sans  doute  <^  eux  seuls  provoquer  des  lésions  inflamma- 
toires de  la  bouche,  si  par  suite  de  circonstances  spéciales  ils  passent  de 
fétat  saprophytique  à  Tétat  vinilent;  mais  le  plus  souvent  leur  entrée  en 
scène  ne  se  produit  qu après  lagression  d'un  élément  physique  (air  ou 
liquides  trop  chauds  ou  trop  froids)  ou  chimique  (gaz  irritants,  substances 
caustiques  ou  irritantes  amenées  du  dehors  ou  apportées  par  la  salive  : 
mercure,  iode,  arsenic,  phosphore,  antipyrinc,  etc.). 

Les  microbes  trouvés  à  l'état  normal  dans  la  bouche  appartiennent  à  de 
très  nombreuses  espèces  :  pour  ne  citer  que  les  princii)aux  pathogènes, 
i>n  rencontre  les  streptocoques  (Widal  et  Hezançon),  les  staphylocoques, 
pneumocoque  (Nettcr),  pneumobacille  de  Friedlaender,  colibacille,  etc. 

Les  stomatites  (*)  se  révèlent  par  la  rougeur  plus  ou  moins  foncée,  la 
fit»cheresse  d  abord,  puis  Thypersécrétion  muqueuse  et  salivaire,  certains 
cxsudats  fd)rineux  revêtant  tantôt  laspect  de  taches  lenticulaires  dissé- 
minées, comme  les  aphtes  à  fond  crémeux  avec  liséré  rouge  vif,  tantôt  celui 
l'une  fausse  membrane  plus  ou  moins  étendue  (stomatite  diphté- 
roïdc)  (*);  la  desquamation  épithéliale  intense  favorise  laspect  pultacé,  et 
la  diapédèse  leucocyticpie  active,  avec  nécrose  des  phagocytes,  fait  appa- 
raître le  pus. 

Certaines  stomatites  sont  remarquables  par  Timportance  et  la  profon- 
Jcurd'un  exsudât  interstitiel,  dont  la  nécrose  aboutit  à  la  formation  d'une 
ulcération  (stomatite  ulcéro-membraneuse);  c'est  à  la  face  interne  des 
joues  ou  au  niveau  des  gencives  (pie  siègent  ces  ulcérations. 

On  voit  encore  des  ulcérations  disséminées,  mais  plutôt  au  niveau  des 
gencives,  des  sillons  gingivo-géniens,  dans  les  stomatites  médicamen- 
teuses ou  toxiques,  surtout  celle  du  mercure,  (pie  caractérise  encore  le 
ramollissement  fongueux  de  la  muqueuse,  l'abondance,  la  viscosité  et  la 
Fétidité  de  la  sécrétion  salivaire. 

La  stomatite  du  scorbut  est  remar(|uable  par  la  production  de  taches 
ecchymoti(pies  et  d'hémorragies  en  nappes. 

On  reconnaît  certaines  stomatites  parasitaires  à  des  caractères  spéciaux  : 
le  muguet  à  ses  nappes  d'un  blanc  crémeux,  assez  fortement  adhérentes; 
les  mycoses  à  d'autres  taches  brunâtres  ou  jaunâtres. 

On  peut  encore  voir  des  plaques  disséminées  de  gangrène  ou  l'ulcé- 
ration profonde  et  horriblement  fétide  qui  succède,  sur  la  face  interne 
[Kune  des  joues,  à  l'élimination  de  l'eschare  intragénienne  du  noma. 

(•)  A.  CHAcrFARD,  Dictionnairo  d»»  Jaccoiid.  —  Labocld^.?ie.  Fran  c  médicale^  I8T8. 
(«)  Sevkstre  cl  Gastoo,  1895.  —  L.  Beco,  1806. 
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§  YI.    —   LANGUE 

La  sémiotiquc  de  la  langue  comme  celle  du  pouls  avait  été  remarqua- 
blement étudiée  par  les  anciens  médecins;  Lasègue,  un  des  derniers repré» 
sentants  de  la  clinique  pure,  disait  que  Ton  ne  saurait  trop  regretter  la 
disparition  des  «  médecins  du  pouls  ou  de  la  langue  ».  —  «  La  langue. 
ajoutait-il,  ne  dénonce  pas  la  maladie,  mais  Tétat  du  malade  qui  en  est 
atteint.  »  Si  Ton  ne  se  contente  pas  de  la  regarder,  mais  si  on  la  touche. 
ou  si  on  la  palpe  (avec  les  doigts  humectés  d'eau  fraîche),  de  manière» 
apprécier  non  seulement  sa  coloration,  mais  sa  consistance  comme  sa. 
FORME,  on  tire  de  cet  examen  des  renseignements  fort  utiles. 

Elle  est,  dans  les  angines  aiguës,  blanche,  large,  amollie;  —  chezlesi^ 
pleuréliques,  couverte  d'un  voile  opalin  «  comme  si  le  malade  avait  bus- 
une  tasse  de  lait  »  ;  —  chez  les  rhumatisants,  dans  la  crise  fébrile,  elle  a  c^^ 
même  élargissement,  ce  même  enduit  blanc;  mais,  dans  les  inteniiUe^ 
mêmes  des  crises,  elle  demeure  molle  et  blanchâtre,  sans  être  ni  épaisse^ 
ni  élargie.  Dans  l'embarras  gastrique,  on  constate  que  l'enduit  est  particu— 
licrement  épais,  plus  grisâtre  ou  jaunâtre,  que  les  papilles  sont  saillantes. 

Dans  certains  cas  de  grippe,  elle  prend  une  teinte  blanchâtre  et  un 
aspect  miroitant,  porcelainique  (Faisans). 

Dans  la  fièvre  typhoïde,  au  début  elle  est  étalée,  humide,  avec  un  enduit 
presque  total  depuis  le  Y  jusqu'à  la  pointe,  qui  est  un  peu  sèche  et  rouge 
ainsi  que  les  bords;  plus  tai*d,  dans  les  fièvres  graves  adynamiques ei 
livrées  à  leur  marche  naturelle  ou  traitées  par  les  anciennes  méthodes,  la 
langue  devenait  sèche,  noirâtre,  puis  cornée,  fendillée,  fuligineuse,  «  la  dété- 
rioration de  la  langue  marchant  de  pair  avec  la  déchéance  progressive  de 
l'individu  ».  Mais,  depuis  que  la  dothiénentérie  est  traitée  par  les  procédés 
hydrothérapiques  et  la  désinfection  intestinale,  on  ne  voit  que  bien  ^ar^ 
ment  la  langue  décrite  par  nos  devanciers,  la  langue  «  de  perroquet  >.  Mal- 
gré les  hautes  températures  passagèrement  atteintes,  la  langue  demeure 
presque  toujours  humide. 

Dans  les  affections  des  voies  respiratoires  (bronchites  aiguës,  broncho- 
pneumonies,  pneumonies),  la  langue  est  blanchâtre,  saburralc  tant  que  les 
températures  sont  modérées,  elle  se  sèche,  quand  la  température  atteint 
40^;  dans  la  pneumonie,  la  langue  sèche  jointe  au  tympanismc  abdominal, 
est,  surtout  chez  les  vieillards,  du  plus  fâcheux  pronostic. 

Il  n'est  pas  sans  utilité  de  rappeler  les  colorations  que  peuvent  commu- 
niquer à  la  langue  divers  aliments,  médicaments  ou  caustiques  (RigaLBu- 
tlin). 

Noh^  :  Encre,  vins  rouges,  mûres,  certaines  espèces  de  cerises  ou 
de  baies,  vins  ferrugineux  et  préparations  martiales  solubles.  —  Brun: 
tabac,  jus  noir,  noix  fraîches,  prunes.  —  Rouge  brun  :  chocolat.  — 
Jaune  safran  :    laudanum,  rhubarbe.   —  Rouge  :  quinquina  rouge. 
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certaines  pastilles  au  chlorate  de  potasse  que  les  pharmaciens  colorent  on 
ne  sait  pourquoi,  ratanhia,  framboises,  cerises. 

Les  colorations  produites  par  les  caustiques  sont  intéressantes  au  point 
de  vue  de  la  thérapeutique  immédiate  à  employer  comme  contrepoison  ou 
antidote,  si  le  malade  est  hors  d'état  de  renseigner  sur  la  nature  du 
caustique  ingéré,  et  aussi  au  point  de  vue  médico-légal.  —  Gris  blanc  : 
acides  sulfurique,  oxalique,  phénique.  —  Jaune  :  acides  nitrique 
(si  Faction  est  superficielle),  chromique.  —  Rouge  :  nitrate  acide  de 
mercure.  —  Gris  gelai  ini for  me  :  potasse  caustique.  —  Blanc  ou  gris 
de  perle  :  nitrate  d  argent,  sublimé. 

Les  TACHES  rares  qu'on  rencontre  sur  la  langue  sont  :  celles  du  xanthe- 
lasma,  jaunâtres,  allongées,  sur  les  bords  et  la  pointe  de  la  langue,  sans 
induration  aucune,  variant  comme  étendue  de  la  dimension  d'un  pois  à 
celle  d'une  pièce  de  cinquante  centimes;  elles  coïncident  en  général 
avec  d'autres  taches  jaunâtres  sur  les  paupières,  la  conjonctive,  divers 
points  de  la  peau  du  tronc,  avec  de  l'ictère  chronique  ou  une  affection 
hépatique.  —  Les  taches  brunâtres  de  la  maladie  d'Addison  ont  même 
siège  sur  les  |)arlies  latérales  et  la  pointe;  elles  coïncident  avec  d'autres 
taches  sombres,  ardoisées  ou  noires  sur  la  muqueuse  des  lèvres,  de  la 
face  interne  des  joues  et  avec  la  mélanodermie. 

On  voit  des  taches  blanchâtres  en  nappe  ou  en  semis  produites  par  des 
touffes  de  leptothrix(*).  Porak  a  décrit  (')  chez  le  nouveau-né  des  plaques 
blanchâtres,  festonnées,  très  adhérentes  à  la  langue,  à  bords  surélevés, 
formées  par  la  végétation  d'une  espèce  de  levure,  espèce  cryptogami({ue 
distincte  du  muguet. 

Les  ecchymoses,  consécutives  à  un  traumatisme  ou  causées  |)ar  un  pur- 
pura, donnent  lieu  à  des  taches  de  formes  irrégulières,  d'abord  violacées  ou 
noirâtres,  puis  brunes  et  jaunes,  durant  fort  longtemps.  On  les  distingue 
des  taches  produites  par  certains  caustiques  à  cause  de  leur  profondeur, 
dont  on  se  rend  compte  en  frottant  avec  un  linge  ou  en  raclant  un  peu 
répithélium  lingual;  les  couches  épidermiques  mortifiées  par  un  caustique 
s'effritent  aisément. 

Chez  certains  individus  existe  une  coloration  de  la  face  dorsale  de  la 
langue  avec  hypertrophie  du  revêtement  épithélial  des  papilles  fdiformes, 
qui  a  été  étudiée,  sous  les  noms  de  «  langue  noire  »  (M.  Raynaud),  nigriiia 
/irt^i/â?  (Bertrand  de  Saint-Germain),  glossophy tic  (Dessois),  mélanotrichie 
linguale  (H.  Surmont).  Elle  consiste  objectivement  en  une  plaque  surélevée, 
de  dimensions  variables  (d'une  pièce  de  cinquante  centimes  jusqu'à 
couvrir  toute  la  surface  située  en  avant  du  V  lingual)  ;  sa  coloration, 
allant  du  jaune  brun  au  noir  d'encre,  est  liée  à  une  hypertrophie  des 
papilles  fdiformes  (jusqu'à  un  centimètre  et  demi  ou  deux)  formant  un 
chevelu  emmêlé,  qu'on  a  com|>aré  à  un  champ  de  blé  ou  d'herbe  versés,  à 

(«)  RoTKT,  Province  ni^dicalr,  1896. 
(*}  Journal  de  méd.  de  Paru,  I89tf. 
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un  chapeau  de  soie  mouillé  et  brossé  à  rebrousse-poil.  Autour  de  la  plaque 
existe  une  zone  gris  siile  d  aspect  velouté,  par  hypertrophie  moins  accen- 
tuée du  gazon  papillaire.  Chez  certaines  personnes,  Taspect  noir  de  la  pla- 
que est  en  partie  masqué  par  une  couche  grisâtre  de  squames  épithélialei^ 
et  de  débris  alimentaires,  d'où  émergent  les  poils  plus  foncés,  «  comme 
les  débris  d'une  barbe  bien  noire  tranchent  sur  la  mousse  savonneu^^ 
dans  laquelle  ils  tombent  lorsqu'on  se  rase  »  (Surmont).  Cette  affection* 
qui  tantôt  demeure  stationnaire  pendant  une  ou  plusieurs  années,  tantôt, 
évolue  par  poussées  cycliques  et  récidivantes  de  quelques  semaines,  etn^ 
s'accompagne  guère  d'autres  phénomènes  subjectifs  qu'un  peu  de  séchc!?- 
resse  de  la  bouche,  un  goût  terreux,  quelque  sensation  de  chatouillement 
et  une  réaction  acide  de  la  umqueuse  au  niveau  de  la  plaque,  se  renconti*^» 
chez  des  sujets  la  plupart  du  temps  bien  portants.  L'examen  microsco- 
pique montre  que  les  poils  sont  formés  exclusivement  de  cellules  épithV*^ 
liâtes,  soudées  les  unes  aux  autres  et  a}*ant  subi  la  transformation  épiderini. 
que,  la  kératinisation  ;  les  plus  superficielles  de  ces  cellules  contiennent 
beaucoup  de  graisse  (Alb.  Mathieu).  Les  parasites  les  plus  divers  ont  ofé 
mentionnés  à  la  surface  des  fdaments  épithéliaux  et  dans  les  intervalles  des 
cellules  épithéliales  ;  mais  ce  sont  des  hôtes  habituels  de  la  bouche,  et  seul 
M.  Dessoix  a  décrit  un  glossophjlon  spécial  que  les  observateurs  ultérieurs 
n'ont  pas  confirmé;  les  pliLs  récents  ont  admis  que  cette  hypertrophie  épi- 
théliale  piliforme  des  papilles  (Féréol)  était  la  conséquence  d'un  trouble 
dans  l'évolution  de  l'épithélium  papillaire,  auquel  le  système  nerveux  peu^ 
n'être  pas  étranger.  Au  point  de  vue  sémiotique,  la  présence  des  produc- 
tions piliformcs  a  une  valeur  diagnostique  supérieure  à  celle  de  la  coloration 
plus  ou  moins  foncée  de  la  plaque.  Rostavtzev  (Gaz.  russe  de  Botkin,  1896) 
est  aussi  pour  l'origine  mycotique;  il  a  observé  la  transmission  incontes- 
table d'un  individu  à  un  autre.  Elle  ne  lui  pai^it  pas  la  conséquence  de 
troubles  digestifs,  mais  elle  peut  les  engendrer.  Parmi  les  micro-organis- 
mes qu'il  est  parvenu  à  isoler,  il  suspecte  surtout  le  cladothrix  et  le  sac- 
charomyces,  ([ui  n'ont  pu  être  retrouvés  dans  la  cavité  buccale  api*ès  la 
disparition  de  l'enduit.  La  coloration  noire  tient  pour  la  plus  grande  parla 
la  transformation  cornée  des  papilles  piliformcs  et  pour  une  faible  pari 
aux  micro-organismes.  D'autres  microbes  peuvent  donner  aux  papilles  la 
coloration  bleue  (Rydygier),  et  Chourek  a  décrit  un  cas  de  langue  jaune. 
Plaques  des  fumeurs.  —  Vers  la  partie  médiane  et  antérieure  de  la  face 
dorsale,  à  droite   ou  à  gauche,  existe  souvent  une  plaque  légèrement 
proéminente,  ovalaire,  d'un  centimètre  de  long  sur  un  demi  de  large;  c'est 
le  point  où  vient  se  poser  le  bout  du  tuyau  de  pipe  et  où  vient  s'étaler  la 
fumée  du  cigare.  Cette  tache  peut  être  parfaitement  lisse,  sans  excoriation: 
les  pa|)illes  semblent  avoir  été  seulement  rasées  à  ce  niveau.  La  coloration 
dans  le  premier  stade  est  rouge  livide.  Plus  tard  elle  devient  blanc  jaunâ- 
tre ou  brunâtre  par  la  formation  d'une  mince  croûte  dont  la  chute  laisse  de 
nouveau  à  nu  une  surface  rouge  et  lisse;  chez  d'autres   fumeurs,  on  ob- 
serve, à  la  place  de  la  tache  rouge,  une  tache  blanc  bleuâtre  ou  nacrée 
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parfaitement  lisse,  à  bords  nettement  délimités;  celle-ci  peut  être  Findice 
d^un  stade  plus  avancé  de  la  lésion  ou  bien  le  résultat  d'un  mode  d'irrita- 
tion  plus  lent.  Chez  les  fumeurs  invétérés  la  plaque  peut  s'étendre  pro- 
gressivement sur  toute  la  face  dorsale  de  la  langue,  jusqu'aux  papilles 
caliciformes  du  V  lingual.  Le  diagnostic  de  la  placpie  linguale  des  fumeurs 
est  facilité  par  la  coexistence  constante  de  taches  blanches,  opalescentes, 
analogues  à  la  face  interne  des  joues,  sous  forme  de  deux  triangles  dont 
les  sommets  sont  dirigés  vers  les  deux  commissures.  Les  plaques  des  fu- 
meurs sont  parfaitement  indolentes;  elles  consistent  en  un  épaississement 
progressif  des  couches  profondes  de  Tépithélium  et  des  couches  superfi- 
cielles du  derme  mu(|ueux.  Qiez  les  grands  fumeurs,  si  à  Faction  du  tabac 
se  joignent  d'autres  causes,  soit  diathésiques  (goutte,  rhumatisme,  syphi- 
lis), soit  locales  (hygiène  défectueuse  de  la  bouche),  les  plaques  peuvent 
non  seulement  exister  au  lieu  d'élection,  mais  se  multiplier  sur  la  plus 
«grande  partie  de  la  muqueuse  à  la  façon  de  la  leucoplasie  buccale. 

La  leucoplasie  ou  leucoplakie  (synonymes  :  psoriasis  buccal,  ich- 
tyose,  kératose,  tylosis)  est  une  affection  caractérisée  par  la  formation 
d'ilôts  d'un  blanc  l)lcuàtre  sur  une  étendue  variable  de  la  langue,  de  la 
face  interne  des  joues  et  des  lèvres;  sur  la  langue,  la  muqueuse,  au  niveau 
de  ces  plaques,  est  parfaitement  lisse,  les  papilles  ayant  disparu  ;  la  couche 
superficielle  est  transformée  en  une  pellicule  blanc  bleuâtre,  opalescente, 
presque  translucide  en  certains  points,  de  façon  à  laisser  voir,  par  trans- 
parence, la  couleur  rouge  de  la  langue;  mais,  au  début,  elle  reste  souple 
et  mobile.  Elle  peut  être  délimitée  brusquement  par  un  bord  plus  épais, 
jaunâtre  et  dentelé,  ou  bien  Tépaississement  est  plus  marqué  au  centre, 
et  les  bords  vont  plutôt  en  s'amincissant  tout  en  se  terminant  par  une 
ligne  fi-angée  et  dentelée.  On  rencontre  çà  et  là  des  crevasses  peu  pro- 
fondes, peu  douloureuses,  dont  le  fond  présente  une  coloration  bleu  foncé 
ou  rouge  ;  on  a  comparé  Taspcct  de  la  muqueuse  ainsi  transformée  à  celui 
d'une  couche  de  peinture  qui  se  serait  desséchée,  puis  craquelée.  A  un 
degré  plus  avancé,  ta  transformation  opaline  de  la  mu(|ueusc  a  envahi  la 
plus  grande  partie  de  la  langue  ;  la  rnucpieuse  est  moins  souple  et  plus 
épaisse.  En  certains  points,  la  phupie  opaline  semble  avoir  été  enlevée  à 
l'emporte-pièce  et  la  langue  esta  vif,  plus  rouge  que  normalement,  comme 
excoriée,  et  douloureuse.  La  lésion  de  la  leucoplasie  est  une  atrophie  des 
])apilles  avec  arrêt  de  la  circulation  dans  leurs  vaisseaux,  avec  épaississe- 
ment de  la  couche  épidermique  cornée  et  infiltration  du  chorion  par  des 
leucocytes;  la  coloration  bleuâtre  ou  blanchâtre  résulte  du  début  des 
lésions  dans  le  chorion  sous-épidermique  et  de  l'arrêt  de  la  circulation 
dans  les  papilles  atrophiées.  La  leucoplasie  buccale  s'obsene  *de  vingt  à 
soixante  ans;  elle  est  très  rare  chez  la  fennne.  Si  elle  existe  chez  beaucoup 
de  fumeurs,  chez  lesquels  elle  parait  n'être  qu'un  état  plus  accentué  des 
plaques  vulgaires,  on  la  rencontre  chez  des  individus  qui  n'ont  jamais 
fumé.  L'abus  des  liqueurs  fortes,  des  mets  épicés,  des  boissons  chaudes, 
la  présence  de  pièces  prothétiques,  invoqués  comme  cause  d'irritation 
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locale,  manquent  chez  certains  malades,  tout  aussi  bien  que  la  syphilis,  /^ 
(liathèse  goutteuse  ou  rhumatismale  et  Tétat  dyspeptique,  qui  ont  été  cités 
comme  influences  prédisposantes  générales.  Cependant^  pour  ma  part,jai 
toujours  trouvé  larthritisme  et  la  dyspepsie,  isolés  ou  associes,  etrartério- 
sclérose. 

Les  travaux  modernes  ont  mis  en  lumière  Tapparition  assez  fréquenl^» 
du  cancer  sur  les  surfaces  leucoplasiques.  Dans  ces  cas,  on  voit  se  pro- 
duire, au  niveau  de  Tune  d'elles,  une  petite  grosseur  qui  s'ulcère  ou  une 
perte  de  substance  qui  s'agrandit  et  dont  les  bords  s'indurent,  en  même 
temps  que  se  développe  l'adénopathie  sous-maxilhire. 

On  peut  rencontrer  des  états  desquamatifs  de  la  langiie  assez  embar- 
rassants à  diagnostiquer,  quand  on  n'est  pas  familiarisé  avec  eux. 

Ln  glossite  exfoliatrice  marginëe(^)  consiste  en  îlots  rouges,  lisses, 
d'aspect  velouté,  limités  par  un  liséré  blanc,  saillant,  festonné,  dont  la. 
coniiguration,  d'une  irrégularité  géographique,  varie  très  souvent.  Les 
lésions,  essentiellement  nomades,  se  présentent  à  diverses  étapes  de  leur 
évolution,  de  sorte  qu'on  trouve  toutes  les  transitions  entre  le  ronge  vif 
des  parties  nouvellement  desquamées  et  la  couleur  de  l'épithélium  normal- 
Cette  afTection  bizarre,  décrite  sous  des  noms  divers  (desquamation  en 
aires,  langue  géographique,  etc.),  est  indolente;  elle  ne  s'accompagne 
d'aucun  engorgement  des  ganglions  sous-maxillaires.  Parrot  la  considé- 
rait comme  un  stigmate  de  syphilis  héréditaire.  Louis  Guinon  a  contribur 
à  montrer  qu'elle  est  indépendante  de  la  syphilis. 

V eczéma  de  la  langue^  rare,  coïncide  avec  une  poussée  de  cette  affec- 
tion sur  la  peau.  11  consiste  en  une  ou  plusieurs  plaques  plus  ou  moins 
régulièrement  arrondies,  dont  le  centre  est  lisse  et  rouge  vif,  les  bords 
nettement  découpés,  blanchâtres,  à  peine  surélevés. 

Nous  diviserons  en  cinq  catégories  les  ulcérations  de  la  langue  : 

Ulcérations  iVorâre  inflammatoire.  —  Toutes  les  fois  qu'il  existe  une 
dent  cariée,  ébréchéc,  rugueuse,  dont  Tarcte  vive  et  saillante  est  tournée 
vers  la  langue,  cet  organe  peut  présenter,  et  doit  même  presque  néces- 
sairement  offrir,  au  bout  d'un  certain  temps,  une  perte  de  substanerî 
consécutive  à  rinflammalion  mécanique  que  les  frottements  incessants  y 
déterminent.  Au  début,  il  s'agira  d'une  ou  plusieurs  érosions,  si  super— 
iicielles  et  si  minimes  que  le  malade  en  aura  à  peine  de  l'agacement  • 
mais,  au  bout  d'un  temps  variable,  ces  érosions  s'étendent  en  surface  e^ 
en  profondeur,  se  fusionnent,  et  voilà  une  véritable  ulcération  constituée -r 
douloureuse,  tenace,  gênante  pendant  la  mastication.  Un  noj-au  de  phleg^ — 
masie  chronicjue  a  pu  se  développer  autour  de  l'ulcération,  noyau  dure*- 
rénitent  ;  c'est  la  g lossi te  dentaire.  Un  examen  attentif  fera  reconnaîtR»  l«c^ 
rapport  do  voisinage  et  de  juxtaposition  de  la  perte  de  substance  ava'  1^^ 
dent  ébrécbée;  le  limage  ou  l'avulsion  de  cette  dent  suffiront  à  dissiper  1=3 
lésion  en  quchpies  jours. 

(')  G.  LtiioKMEn,  Thèse  de  Paris,  1883. 
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Quand  l'état  général  d'un  individu  est  détérioré  par  une  maladie  adyna- 
mique,  les  ulcérations  se  font  plus  facilement  sous  Finfluence  des  trau- 
matismes  les  plus  légers  (pression  des  dents  ou  de  chicots),  parce  que  les 
agents  infectieux  sont  tout  prêts  à  envahir  les  tissus  sans  résistance,  et 
elles  ne  guérissent  cpie  quand  la  vitalité  renait.  Ainsi  peuvent  être  expli- 
quées certaines  ulcérations  superficielles  de  la  bouche  et  de  la  langue  qui 
se  produisent  dans  la  fièvre  typhoïde.  Duguet,  Dérignac  avaient  étudié 
celles  du  pharynx  et  de  Tisthme  du  gosier.  Tripier,  E.  Devic(*)  ont  décrit 
des  ulcérations  qui  se  montrent  sur  le  pilier  antérieur,  sur  la  base  de  la 
langue  à  ce  niveau,  sur  les  bords  et  la  pointe  dans  le  premier  septénaire 
et  la  moitié  du  second;  indolentes,  ne  retentissant  qu'à  peine  sur  les  gan- 
glions, sans  décollement  des  bords,  sans  exsudats,  elles  suivent  l'évolution 
des  ulcérations  intestinales,  ne  guérissant  qu'en  même  temps  et  pouvant 
servir  au  pronostic,  puisque  leur  persistance,  malgré  l'apyrexie  temporaire, 
peut  faire  prévoir  la  rechute  ou  que  leur  cicatrisation  permettrait  de  ne 
pas  considérer  comme  un  début  de  rechute  la  réapparition  de  la  fièvre. 
Elles  ne  sont  pas  de  nature  lymphoïdc  (A.  Siredey,  Devic). 

L'usage  du  tabac,  pris  sans  modération,  peut  déterminer  une  glossite 
avec  des  ulcérations.  Celles-ci  sont  souvent  imdtiples,  disséminées,  super- 
ficielles; mais  quelquefois,  si  le  sujet  est  peu  soigneux  de  sa  bouche,  s'il 
est  en  même  temps  alcoolicpie  et  cachectique,  elles  peuvent  être  plus 
creuses,  assez  étendues,  jusqu'à  égaler  une  pièce  de  50  centimes  :  elles 
peuvent  reposer  sur  un  tissu  induré,  offrir  un  fond  jaunâtre  et  de  mauvais 
aspect,  qui  fera  songer  à  des  syphilides  ulcéreuses.  Mais  celle  glossite 
des  fumeurs  est  nécessairement  de  date  très  ancienne  pour  être  parvenue 
à  ce  degré.  Elle  détermine,  outre  les  ulcérations,  des  plaques  nacrées, 
d'apparence  blanchâtre,  (jue  nous  avons  décrites  plus  haut. 

L'élimination  du  mercure  par  la  voie  buccale,  par  (pielque  procédé 
que  ce  médicament  ait  été  administré  (pilules,  frictions,  injection  sous- 
cutanée),  peut  déterminer  une  stomatite  allant  jusqu'à  l'ulcération. 
L'inflanunation  buccale  commence  toujours  derrière  la  dernière  molaire, 
du  côté  où  le  malade  dort,  pour  s'étendre  graduellement.  Les  gencives  se 
gonflent,  deviennent  chaudes,  douloureuses,  saignantes;  le  collet  des 
dents  s'entoure  d'un  cercle  rouge  vif;  l'haleine  prend  une  odeur  d'une 
fétidité  caractéristi(pie.  Les  malades  éprouvent  une  sensation  désagréable 
de  sécheresse  buccale  et  un  goût  métallique,  des  douleurs  dans  les 
mâchoires,  surtout  vers  les  angles;  les  dents  vacillent  et  semblent 
allongées.  Puis  la  mucpieuse  buccale  tout  entière,  tuméfiée  et  rougie,  se 
recouvre  d'un  enduit  blancbàtre  et  limoneux.  La  langue  en  est  surtout  le 
siège;  elle  s'est  élargie  et  porte  l'empreinte  des  dents.  Si  le  mal  s'aggrave, 
on  voit  apparaître  des  ulcérations  recouvertes  d'une  couche  grisâtre 
pseudo-membraneuse,  qui  auguientent  rapidement,  mais  plus  en  étendue 


(*)  E.  Devic,    Ulcérations  siipcrficirllcs   bucco-linguales   tians  la   fièvre  typhoïde.    Province 
médicale^  décembre  1895.  —  Fohasso,  Même  sujet.  Thèse  de  Lyon,  1895. 
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qu'en  profondeur,  et  quelquefois  se  confondent  en  une  seule  surface 
ulcéreuse.  La  bouche,  entr'ouverte,  s'emplit  continuellement  d'une  salite 
filante,  quelquefois  teintée  de  sang,  que  le  malade  laisse  couler  au  long 
des  commissures  labiales. 

Les  ulcérations  de  la  glossite  aphteuse  se  rencontrent,  chez  les  entanU 
très  jeunes,  dans  la  partie  profonde  de  la  bouche  ;  chez  les  adultes,  sur  les 
bords  et  la  pointe  de  la  langue.  Elles  ont  été  précédées  d'un  picx)tero€nt 
désagréable  ;  un  petit  point  jaunâtre  d*un  ou  deux  millimètres,  eulonré 
d'un  cercle  rouge,  s'agrandit  peu  à  peu  et  peut  atteindre,  au  bout  de 
huit  à  dix  jours,  l'étendue  d'un  centimètre.  Les  grands  aphtes  ne  sontpa.^ 
toujours  absolument  circulaires,  leurs  contours  peuvent  être  allongés  ou 
anguleux.  Les  petits  sont  souvent  cachés  entre  les  papilles  linguales  et  od 
ne  les  découvre  qu'après  un  examen  attentif,  tandis  que  le  malade  en 
accuse  bien  l'existence  par  lagacemcnt  qu'ils  lui  causent.  Leur  caractère 
pathognomonique,  c'est  la  présence  d'im  exsudât  crémeux  ayant  lacwsi- 
tance  et  la  couleur  du  beurre  frais;  cette  matière  crémeuse  peut  n'exister 
qu'en  quantité  presque  imperceptible,  mais  elle  est  constante,  même  sur 
les  aphtes  que  l'on  ne  peut  distinguer  qu'à  la  loupe,  ainsi  que  celaarriTe 
souvent  à  la  pointe  de  la  langue  (Jules  Worms). 

La  papillite  linguale,  cause  de  vives  douleurs,  ne  consiste  qu'en  petil< 
points  exulcérés,  visibles  seulement  à  la  loupe  et  cachés  dans  les  plis  de 
la  muqueuse  autour  des  papilles  fongiformes(*). 

Des  amas  de  vésicules  très  petites,  s'exulcérant  et  guérissant  rapide- 
ment, chez  des  sujets  atteints  d'érysipcles  à  répétition,  peuvent  cire  en 
rapport  avec  des  varices  lymphatiques  ('). 

L'ulcération  papillomateuse  du  frein  de  la  langue,  dite  maladie  ii 
Riga,  a  l'aspect  d'une  excroissance  saillante,  végétante,  de  la  grandeur 
d'une  pièce  de  vingt  à  cinquante  centimes,  recouverte  d'un  exsudât  blan- 
châtre, d'aspect  diphtéroïdc('). 

Les  ulcérations  cancéreuses  de  la  langue  sont  souvent  d'un  dia{ni«!*tic 
diflicile,  au  début  surtout.  Elles  ont  été  plus  d'une  fois  confondues  avei' 
des  ulcérations  syphilitiques  ou  dentiiires. 

H  arrive,  par  exemple,  (ju'un  sujet  déjà  âgé  afl'ectéde  chicots  dentaircN 
{idonné  à  l'abus  du  tabac,  soit  considéré  comme  atteint  d'ime  ulcération 
simple'  causée  par  ces  deux  intluences  ;  on  lui  prescrit  une  hygiène  meil- 
leure de  la  bouche,  quehjucs  gargarismcs  astringents,  et  on  le  rassure 
pleinement  sur  les  suites  de  cette  écorchure.  Mais,  au  bout  d'un  certain 
temps,  la  perte  de  substance  s'est  agrandie,  est  devenue  douloureuse;  le> 
ganglions  se  prennent,  le  malade  s'amaigrit;  le  diagnostic  de  cancer  sïni- 
pose.  On  doit  donc  se  montrer  assez  réservé  dans  le  pronostic  de  toulf 


(•)  DcpLAix,  Gaz.  deshôp.,  1895. 

(•) . Tenxesox  et  Darif:r,  Varices  lymphatiques  de  la   langue.  Soc.  de  dermal.,  1895.  —A* 
IloBix  et  Leredde,  Arch.  de  méd.  expéi.,  1896. 

(')  Feoe,  Congrès  de  Rouen,  1894.  —  F.  Brun,  Presse  médicaU,  1896. 
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coriation  lin^niale  de  quelque  iuiporLince«  soit  par  son  étendue,  soit 
ir  sa  durée,  chez  les  sujets  qui  ont  atteint  Tàge  mûr. 
Plus  d'une  fois  aussi,  une  ulcération  linguale,  diagnostiquée  cancéreuse, 
guéri  rapidement  par  Tiodure  de  potassium,  administré  en  désespoir  de 
use  et  comme  par  acquit  de  conscience. 

En  faveur  de  la  nature  cancéreuse  d'une  ulcération  militent  d'abord 
irtaines  présomptions  :  l'âge  de  cinquante  à  soixante-dix  ans  (pourtant 
jeune  âge  n'en  est  pas  absolument  exempt  :  Variot  a  vu  l'épithélioma 
lez  un  enfant  de  onze  ans),  la  notion  de  néoplasmes  coincé reux  chez  les 
cendants  ou  les  collatéraux  directs.  Le  siège  n'a  rien  de  caractéristique- 
pointe  et  les  bords  de  la  langue  où  on  le  rencontre  habituellement  pré- 
dtent  aussi  bien  des  ulcères  simples  et  sypliiliti(|ues.  Mais  le  principal 
•actère  est  que  le  cancroîde  ulcéré  est  une  ulcération  siégeant  sur  une 
neur.  «  Cette  tumeur  a  beau  s'être  ulcérée  en  surface,  c'est  encore  et 
st  toujours  une  tumeur.  Même  dans  sa  forme  rongeante  où  l'ulcère  est 
)rimé  par  perte  de  substance,  le  cancer  a  encore  une  base  indurée.  » 
►umier.)  Il  est  vrai  que  le  chancre  syphilitique  est  aussi  entouré  d'une 
ic  indurée,  mais  cette  induration  pathognomoniquc  est  beaucoup  moins 
rquée  sur  la  langue  que  sur  les  autres  régions  du  corps;  d'ailleurs, 
si  une  induration  régulière,  uniforme;  l'induration  du  cancer  est 
gale,  bosselée. 

îlicord  a  dit  aussi  que  le  cancroîde  était  unilaléral,  azygos.  C'est  un 
actère  qui  peut  aider  à  le  distinguer  des  goannes,  mais  non  tou- 
rs. 

^e  cancroîde  est  fongueux,  saignant  ou  bourgeonnant;  il  sécrète  un 
or  fétide.  Il  est,  en  général,  spontanément  douloureux,  il  cause  des 
icements  au  malade  ;  il  n'est  pas  seulement  pénible  par  les  contacts 
tants  et  au  moment  do  ces  contacts,  comme  les  autres  ulcérations, 
in,  l'état  des  ganglions  est  encore  le  meilleur  signe  diagnostique  peut- 
î;  ils  sont  tuméliés,  douloureux  dès  que  l'ulcération  est  tant  soit  peu 
enluée;  ils  peuvent  aussi  devenir  le  siège  d'ulcérations  secondaires 
irgeonnantes  et  ichoreuses. 

}uelques  autres  caractères  moins  constants  sont  le  renversement  et  le 
ollement  des  bords  de  l'ulcère,  les  hémorragies  parfois  in(|uiétantes, 
aide  cachexie  du  malade;  mais  il  peut  arriver  que  tous  ces  signes 
nquent  de  netteté,  qimnd  le  mal  est  encore  à  une  période  peu  avancée. 
m  les  auteurs  conseillent-ils  tous,  quand  on  est  dans  le  doute  et  qu'on 
ite  entre  le  cancer  et  la  syphilis,  de  conmiencer  par  instituer  le  traite- 
nt spécifique  d'épreuve. 

iCs  ulcérations  tuberculeuses  peuvent  se  développer  sur  tous  les  points 
la  langue  ;  cependant  c'est,  en  général,  siu*  les  bords,  au  voisinage  de 
ointe,  ou  vers  la  face  inférieure  qu'on  les  trouve.  On  peut  en  ren- 
trer un  assez  grand  nombre,  disséminées,  d'étendue  médiocre  ;  d'autres 
,  une  seule  s'agrandit  peu  à  peu  et  détruit  une  portion  notable  de 
jane.  Tantôt  le  début  se  fait,  dit  le  malade,  par  un  petit  bouton,  qui 
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8'écorche  et  s'agrandit;  tantôt,  c'est  une  fissui^e  linéaire  qui  sembler 
cacher  entre  les  papilles,  niais  se  décolle  en  profondeur  jusqu*à  mettre  k 
nu  les  fibres  musculaires. 

Trélat,  dans  un  mémoire  classique,  a  fait  connaître  Fimportance  de 
certaines  taches  ou  points  jaunâtres  disséminés  dans  le  voisinage  de  rd- 
cération  en  un  semis  plus  ou  moins  confluent.  Chacun  de  ces  points  senit 
une  petite  granulation  tuberculeuse  en  voie  de  caséificaiion,  à  bqueHe 
doit  succéder,  au  bout  d'un  certain  temps,  une  petite  perte  de  substance 
cupuliforme  ;  la  fusion  de  celle-ci  avec  d'autres  voisines  donne  lieu  à  des 
ulcérations  étendues,  qui  sont  alors  assez  irrégulières  comme  contours, 
dont  les  bords  sont  à  peine  saillants  quelquefois,  ou  se  boursouflent, 
mais  ne  se  décollent  point,  ne  sont  pas  taillés  à  pic.  Le  fond  est  d'un  rouge 
vif,  quand  on  Ta  détergé  d'une  certaine  quantité  de  sécrétion  grisâtre. 

M.  Fournier  ne  considère  |>as  les  caractères  objectifs  des  ulcères  tuber- 
culeux connue  assez  tranchés  pour  qu'on  puisse  en  faire  la  base  du 
diagnostic  et  surtout  pour  les  difTérencier  des  syphilides  ulcéreuses.  Il 
croit  que  le  s(»niis  de  points  jaunâtres,  regardé  par  M.  Trélat  corame 
pathogn(mionique,  n'est  pas  constant,  si  bien  que  c'est  surtout  par  b 
notion  des  antécédents  et  de  l'état  des  autres  organes  qu'on  doit  chercher 
à  s'éclairer. 

Le  diagnostic  serait  simple  si,  connue  on  Ta  cru  pendant  longtemps, 
la  tuberculose  de  la  langue  était  obsenée  seulement  chez  les  individu^ 
déjà  tubercideux  par  leurs  poumons.  Sans  doute,  dans  beaucoup  de  cas. 
les  ulcères  tuberculeux  se  voient  chez  les  phtisiques,  mais  iL  n'est  ps 
exceptionnel  de  les  rencontrer  comme  première  manifestation  de  la  tuber- 
culose. Ile  ce  fait  nait  une  difficulté  souvent  très  grande. 

Le  lupus  (le  la  langue  (')  siège  presque  toujours  à  la  base  de  cet  organt 
par  propaj;ali()n  de  lésions  lupi(pies  du  larjnx  et  du  pharynx;  il  peut 
débuter  cependant  à  la  pointe.  Ovalaire,  allongée  dans  le  sens  du  plus  grand 
diamètre  de  la  langue,  la  plaque  lupique  est  de  couleur  gris  i*ose,  indo- 
h»nte,  donnant  une  sensation  de  dureté  élastique  et  de  rugosité  niaim- 
lonnée  par  juxtaposition  de  nodules  gros  connue  des  grains  de  chènovis 
ou  de  petits  pois,  et  séparés  par  d  étroits  sillons  ou  des  crevasses.  Ellei 
moins  de  tendance  à  s'ulcércM*  en  niasse  (pi'à  former  ime  glossite  sflê- 
reuse  lobulée  par  la  juxtaposition  de  cicatrices  au  niveau  des  nodules  suc- 
cessivement caséifiés  (Leioir).  j 

La  tuberculose  peut  encore  affecter  la  langue  sous  la  forme  de  gommo<  l'i 
unique  ou  nuiltiples,  superficielles  ou  |)rofondes;  celles-ci  peuvent  évoluer 
sans  douleur  d'abord  sous  la  forme  d'un  corps  solide  et  rond  qu'on  sent 
par  la  palpation  sous  la  muqueuse,  pour  aboutir  à  la  fluctuation,  à  l'ulW*-     i 
ration  de  celle-ci,  et  à  Técoulement  d'un  liquide  séro-purulent  jaune  ver- 

{*)  Spibe,  Lupus  linfriial.  TIiôs*»  <ic  Bordeaux,  1895. 

(*)  Le  Nad\>-,   (iomiiu'8   IuImtcuIcusos  de   la   langue.  Tlièsc  de  Bordeaux,  i896.  Ai«\ 

Tulierculosc  linguale.  Thèse  de  Paris,  1895,  —  Rolland,  Tuberculose  inlra-Iînguale.  Thos**  àt 
Lyon,  1895« 
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dàirc,  ne  contenant  pas  de  bacilles,  mais  dont  rinoculation  au  coliaye  est 
positive. 

La  syphilis  peut,  à  toutes  ses  périodes,  déterminer  des  ulcérations  de 
h  langue. 

Le  chancre  lingual  est  une  ulcération  arrondie,  peu  profonde,  à  fond 
lisse,  tantôt  rougeàtre  et  violacé,  tantôt  grisâtre,  dont  les  bords  sont  net- 
tement découpés,  quoique  non  surélevés.  II  repose  sur  une  induration 
tantôt  hémisphérique,  tantôt  parcheminée,  et  s'accompagne  toujours  de 
rengorgement  des  ganglions  qui  correspondent  à  la  partie  afTectée.  L'un 
des  ganglions  a  surtout  un  volume  et  une  dureté  prédominants. 

Les  plaques  muqueuses  de  la  langue  deviennent  souvent  ulcéreuses 
quand  elles  siègent  sur  les  bords,  jKir  suite  des  irritations  mécaniques 
auxquelles  elles  sont  exposées.  Ce  sont  alors  des  surfaces  irréguliéres,  le 
plus   ordinairement  iimltiples,   recouvertes  d'une   pellicule   blanchâtre, 
parfois  pseudo-membraneuse,  mais  assez  peu  adhérente  pour  qu'on  puisse 
l'enlever  et  apercevoir  un  fond  rougeàtre  et  saignant.  On  peut  voir,  tout 
autour  des  bords  de  la  langue,  une  série  de  plaques  disposées  en  festons, 
qui  correspondent  aux  saillies  et  aux  interstices  dentaires.  La  coexistence 
de    plaques   uuiqueuses  en   d'autres  points  de  la  bouche  ou  du  corps 
ou  d'autres  signes  de  syphilis  est  nécessaire  à  la  solidité  du  diagnostic. 
Les  syphilides  tuberculeuses  ulcérées  sont  rares. 
Vecthyma  syphiliti(pie  Test  beaucoup  moins.  Il  présente  sur  la  langue 
les  mêmes  caractères  que  l'ulcère  ecthymateux  de  la  peau  :  ulcération 
plus  ou  moins  creuse,  â  bords  entaillés,  à  fond  jaunâtre,  de  forme  assez 
régulière,  en  cercle  ou  en  demi-cercle,  bordée  par  une  aréole  rougeàtre 
offrant  un  certain  degré  de  résistance;  la  dimension  varie  entre  une  len- 
tille et  une  pièce  de  20  centimes,  à  moins  que  plusieurs  pustules  ecthy- 
mateuses  ne  se  soient  fusionnées. 

Dans  la  glossite  scléreuse^  les  sillons  irréguliers  et  profonds,  qui  lobu- 
lenl  l'organe  et  séparent  les  mamelons  indurés  caractéristiques  de  cette 
forme,  peuvent  être  le  siège  d'érosions  fissuraires. 

Mais  c'est  la  glossile  gommeuse  qui  engendre  le  plus  souvent  les  ulcé- 
rations sj-philitiques  de  la  langue.  1/ulcération,  qui  succède  au  ramollis- 
sement (l'une  gonmie  et  à  l'évacuation  de  son  contenu,  est  arrondie, 
ovalaire  ou  déchiquetée,  mais  creuse,  toujours  creuse;  c'est  une  cavité 
souvent  plus  profonde  que  large,  comme  un  puits,  pouvant  contenir  une 
noisette  ou  ime  amande.  Les  bords  sont  véritablement  taillés  à  pic, 
sculptés,  pour  ainsi  dire,  dans  les  tissus  ambiants  indurés  et  rénilents. 
Le  fond  est  de  mauvaise  mine,  anfractueux,  tapissé  d'enduits  jaunâtres, 
très  adhérents,  putrilagineux  ou  bourbillonneux.  L'ulcération  gommeuse 
n'est  pas  douloureuse  spontanément.  Elle  ne  s'accompagne  que  par 
exception  de  quel(|ue  engorgement  ganglionnaire.  Elle  détermine  moins 
de  troubles  fonctionnels  que  la  plupart  des  autres  ulcérations  ('). 

Une  place  doit  être  faite  à  une  affection  très  i-are,  ou  du  moins  rare- 

(*)  A.  FooRSiER,  I^*çoii9  in  Fran-e  médicale,  1876-77. 
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ment  signalée  jusqu'ici  à  la  langue,  Vactinomycose,  Débutant  par  une 
tumeur  intra-linguale  qui  grossit  tout  en  restant  indolente,  puis  deTJenl 
fluctuante  et  aboutit  à  une  ulcération,  elle  peut  être  confondue  avec  no 
néoplasme,  bénin  ou  malin,  avec  une  lésion  syphilitique,  ainsi  que  l'a 
montré  récemment  M.  P.  Claisse(*). 

Une  dernière  catégorie  d'ulcérations  de  la  langue  est  constituée  par 
celles  que  la  coexistence,  chez  le  même  sujet,  d'infections  multiples 
(syphilis  et  tuberculose,  cancer  et  syphilis)  modifie  dans  leur  aspect  et 
leur  évolution. 

Ces  ulcérations  hybrides  (*)  jettent  le  clinicien  dans  une  perplexité  bien 
naturelle  quelquefois.  Un  tuberculeux  syphilitique,  un  syphilitique  can- 
céreux peuvent  en  même  temps  présenter  des  dents  rugueuses,  vicieuse- 
ment implantées,  avoir  été  soumis  à  l'irritation  chronique  du  tabac,  être 
attehits  aussi  de  glossite  mercurielle  ou  aphtheuse.  Toutes  les  combinaisons 
possibles  d'influences  morbigènes  ont  été  réaHsées  dans  la  clinique,  et, 
quand  on  se  trouve  en  présence  d'un  de  ces  cas  ambigus,  la  plus  délicate 
analyse  clinique  est  parfois  impuissante  à  résoudre  un  problème  trop 
complexe. 

Il  faudra  alors  procéder  avec  méthode,  en  mettant  successivement  en 
œuvre  les  moyens  locaux  et  généraux  applicables  à  toutes  les  ulcérations 
connues,  et  arriver  à  éliminer  ainsi  les  ^unes  après  les  autres  les  causes 
supposées. 

Les  dents  nigueuses  limées,  le  tabac  supprime,  le  traitement  mercuriel 
suspendu,  l'iodure  de  potassium  essaye  pendant  quelque  temps  à  assez 
hautes  doses,  il  ne  restera  que  la  tuberculose  et  le  cancer  en  présence. 

L'apparition  de  signes  de  tuberculose  pulmonaire  ou  d'adénopathie 
sous-maxillaire  seront  alors  les  deux  incidents  dont  Ja  survenance  pourra 
trancher  le  litige  dans  un  sens  ou  dans  l'autre. 

A  propos  de  la  forme  et  du  volume  de  la  langue,  il  faut  signaler  [hy- 
perh^ophie  en  masse  (niacroglossie)  congénitale  par  lymphangiome  ou 
acquise  (acromégalie),  —  Vatrophie  générale  ou  partielle  (hémiatrophie 
dans  le  tabès,  par  traumatisme  de  l'hypoglosse  (')),  —  les  tuméfactions* 
soit  en  masse  par  glossite  parenchymateuse  aiguë,  soit  partielles  causées 
par  un  abcès,  par  des  gommes  syphilitiques  intra-musculaires,  des  tuber- 
cules profonds  conglomérés,  un  noyau  cancéreux  débutant  dans  la  profon- 
deur, des  lipomes  (Derégnaucourt),  ou  même  par  corps  étrangers  (frag 
ments  de  dents,  de  tuyau  de  pipe,  etc.). 

Il  importe  encore  de  relever  comme  éléments  sémiologiques  Yadhé- 
rence  insolite  de  la  langue  au  plancher  de  la  bouche  (ankyloglosse)  par 
brièveté  du  frein  ou  cicatrices,  —  la  mobilité  anormale,  au  contraire,  pe^ 
mettant  à  la  base  de  la  langue  de  venir  renverser  l'épi  glotte  sur  le  larynx 


(*!  P.  Claissk,  L'acliiiomycosc  linguale  prirailivc.  Prêtée  médicale,  mars  1897. 

(*)  De  Périer,  Thêso  de  Paris,  1883. 

(5j  J.  Babi.nski,  Soc.  méd.  des  fiôp.,  31  juillet  1896. 
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ou  à  sa  pointe  d'aller  atteindre  tous  les  points  du  naso-pharynx  (*);  —  la 
paralysie  plus  ou  moins  complète,  la  déviation  de  la  pointe  par  suite  d'hé- 
miplégie d'un  côté  ou  de  contracture  unilatérale,  —  les  tremblements 
d'ensemble  ou  partiels,  fibrillaires  (alcoolisme,  paralysie  générale). 


§  YII.    —  GLANDES  SALIVAIRES 

La  sécrétion  des  glandes  salivaircs  peut  être  modifiée  dans  sa  quantité 
ou  sa  qualité. 

Elle  est  diminuée,  comme  toutes  les  sécrétions,  dans  les  maladies 
Fébriles;  dans  tous  les  cas  où  l'organisme  subit  une  soustraction  d'eau 
importante  :  diarrhées  profuses,  ou  sueurs,  polyurie.  Elle  Test  aussi  par 
Taciion  de  certains  poisons  (belladone,  opium). 

Cette  diminution  a  pour  conséquence  physique  la  sécheresse  de  la 
langue  et  de  toute  la  muqueuse  buccale,  qui  devient  d'un  rouge  vif  et  se 
desquame  plus  activement;  pour  conséquence  mécanique,  la  gène  apportée 
à  la  déglutition  et  à  la  parole  ;  elle  cause  la  sensation  de  la  soif.  Une  autre 
conséquence  plus  importante  est  l'entrave  produite  à  la  digestion  des 
amylacés  par  diminution  dans  l'apport  de  la  diastase. 

Non  moins  grave  est  la  suppression  du  balayage  incessant  que  le  flux 
salivaire  exerce  sur  tous  les  points  de  la  muqueuse  buccale.  Il  en  résulte 
que  les  microbes  qui  vivent  normalement  dans  la  bouche  et  ceux  qui  y 
sont  accidentellement  introduits  par  l'air  atmosphérique  (spores  du  mu- 
guet) pullulent  plus  aisément,  et  que  les  substances  chimiques  qu'ils  sécrè- 
tent stagnent  à  la  surface  de  la  muqueuse,  exerçant  sur  elles  diverses 
actions  irritantes.  En  outre,  c'est  une  loi  de  pathologie  générale  que, 
lorsque  la  sécrétion  d'une  glande  est  ralentie  ou  supprimée,  les  microbes, 
qui  se  trouvent  sur  la  surface  où  vient  déboucher  le  canal  excréteur, 
remontent  le  long  des  parois  de  celui-ci  pour  aller  déterminer  dans  le 
parenchyme  glandulaire  une  infection,  dite  ascendante.  Tel  est  le  méca- 
nisme de  certaines  parotidites  suppurées  qui  viennent  compliquer  les 
maladies  fébriles. 

^augmentation  de  la  sécrétion  salivaire  (sialorrhée  ou  salivation) 
se  produit  le  plus  souvent  par  suite  d'une  action  réflexe  à  point  de  départ 
buccal.  L'éruption  des  dents  est  accompagnée  d'une  sialorrhée  que  tra- 
duit l'écoulement  de  bave  par  les  commissures  buccales  et  qui,  pro- 
duisant en  même  temps  une  déglutition  excessive  de  salive,  diminue  la 
capacité  digestive  du  nourrisson  (dyspepsie  par  hypersécrétion  salivaire). 
A  un  âge  plus  avancé,  les  odontalgies,  la  névralgie  du  trijumeau,  les  sto- 
matites de  toutes  sortes  (soit  |)ar  ingesta  irritants,  soit  au  cours  de  mala- 
Jies  générales  à  déterminations  buccales,    scorbut,  variole,  rougeole, 

(I)  BovRDETTi,  Soc.  (Canal,  et  de  physiol.  de  Bordeaux,  1807. 
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soit  par  in toxicationmcrcuri elle)  s  accompagnent  d'une  sali valioncxagôrép. 

Le  point  de  départ  du  réflexe  peut  être  l'estomac  :  on  salive  avec  o\cès 
dans  certaines  dyspepsies  et  gastralgies,  il  y  a  de  véritables  crises  de  sali- 
vation dans  certaines  formes  de  dyspepsie  nerveuse.  L'exagération  dp  la 
sécrétion  salivai re  fait  partie  du  syndrome  nausée,  quelle  qu'en  soit  la 
cause  (naupathie,  indigestion,  action  de  l'émétine). 

Le  tartre  stibié  peut  donner  lieu  à  la  salivation  non  seulement  en  lanl 
que  médicament  émétisant  et  même  après  des  frictions  avec  une  pom- 
made stibiée  (Griffith),  mais  aussi  par  les  ulcérations  qu'il  peut  déter- 
miner sur  la  muqueuse  buccale  quand  on  l'administre  en  potion. 

Le  saturnisme  peut  donner  du  ptyalisme  (Villemin). 

La  quantité  de  salive  sécrétée  en  24  heures,  dans  certains  cas,  est 
surprenante  (3  kilogrammes).  Le  médicament  sialagogue  par  excellence 
est  le  jaborandi  et  son  alcaloïde  la  pilocarpine. 

Il  faut  distinguer  l'hypercrinie  salivaire  du  crachement  ou  pfyalime. 
Ce  symptôme  peut  être  observé  dans  la  grossesse,  l'hystérie,  des  goitres 
basedo wi formes  (*),  chez  certains  aHénés  (manie  aiguë,  delirium  tre- 
mens),  dans  certains  cas  d'aménorrhée  (Royer-Collard). 

La  nature  de  la  sécrétion  salivaire  peut  être  modifiée  sous  diverses 
influences  pathologiques  ;  elle  peut  être  plus  épaisse  et  plus  visqueuse, 
comme  dans  certaines  dyspepsies,  s'agglutinant  alors  sur  la  face  dorsale 
de  la  langue  en  minces  traînées  d'apparence  spumeuse, —  dans  certaines 
paralysies  faciales  atteignant  la  corde  du  tympan  et  réalisant  une  expé- 
rience physiologique  de  Cl.  Bernard. 

•La  salive  pathologique  peut  avoir  une  odeur  fétide,  soit  parce  qu'elle 
est  mélangée  à  d'autres  produits  pathologiques,  soit  parce  qu'elle  élimine 
des  substances  venues  du  sang. 

Elle  prend  une  saveur  spéciale  quand  elle  sert  de  véhicule  à  certains 
poisons  ou  médicaments  qui  s'éliminent  par  les  glandes  salivaires 
(iodures,  iodoforme).  Ce  dernier,  absorbé  en  excès,  fait  naître  une  saveur 
alliacée  chez  le  malade  qui  met  dans  sa  bouche  un  objet  d'argent.  Dans 
certains  états  pathologiques,  les  malades  accusent  une  saveur  métallique, 
cuivreuse  ;  dans  d'autres  une  saveur  douceâtre  (saturnisme)  ou  sucrée 
(diabète).  Ces  saveurs  tiennent  sans  doute  à  des  éliminations  de  substances 
chimiquement  définies  ou  encore  non  isolées. 

La  présence  des  calculs  dans  les  conduits  excréteurs  des  glandes  sali- 
vaires est  décelée  :  par  le  doigt  ou  le  stylet  qui  les  touche;  par  le  regard. 
(|uand  ils  viennent  faire  saillie  h  Fostium  ;  par  la  présence  d'une  tumeui 
dans  la  région  où  aboutit  le  conduit  excréteur,  tumeur  constituée  parla 
rétrodilatation  du  conduit.  Les  symptômes  principaux  sont  :  gêne  de  la 
mastication,  de  la  parole,  de  la  déglutition,  douleurs  lancinantes  (coliques 
salivain»s)  et  éventuellement  des  abcès  ou  phlegmons  de  la  cavité  buccale 
par  septicité  de  la  tumeur  salivaire  (*). 

[*)  P.  Marie,  5oc.  niâd.  des  hôpitaux,  1897. 

(*)  Graille,  Étude  sur  les  calculs  salivaires  du  canal  de  \Miarlon.  Tlièse  de  Paris,  1896. 
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CHAPITRE  II 

ŒSOPHAGE  (<) 


Les  moyens  d'exploration  dont  nous  disposons  pour  diagnostiquer  les 
troubles  fonctionnels  et  les  altérations  anatomiques  de  Tœsophage  sont 
rinspcelion  du  cou,  l'endoscopie,  la  radioscopie»  au  moyen  des  rayons 
Bœntgen,  la  palpation,  la  percussion,  lauscultation  et  le  cathétérisme. 

L'i.>sPECTio?i  peut  révéler  sur  le  cou,  le  plus  souvent  à  gauche,  quel- 
quefois des  deux  cotés,  une  dilatation  sacciforme  ou  diverticule  qui  se 
gonfle  et  augmente  de  volume  pendant  que  le  malade  prend  des  aliments, 
et  qui  diminue  ou  se  vide  sous  Tinfluence  des  mouvements  de  suflbca- 
tion,  des  vomissements,  de  la  compression  manuelle  méthodique,  en 
même  temps  que  se  produisent  des  bruits  de  gargouillement  ou  de  glous- 
sement perceptibles  parfois  à  distance. 

Si  la  percussion  dénote  au  niveau  du  diverticule  de  la  matité,  c'est 
qu'il  contient  des  aliments  solides;  s'il  y  a  de  la  sonorité  ou  une  matité 
tympanique,  le  contenu  est  gazeux. 

En  faisant  ingérer  successivement  une  pincée  d'acide  tiirtrique  et  de 
bicarbonate  de  soude  dans  de  l'eau,  on  peut  rendre  apparent  par  disten- 
sion artificielle  un  diverticule  latent  dont  le  diagnostic  est  douteux  ;  mais 
il  faut  agir  avec  prudence  pour  ne  pas  s'exposer  à  provoquer  une  menace 
d'asphyxie,  le  diverticule  distendu  avec  excès  pouvant  comprimer  les  voies 
aériennes. 

L'ekdoscopie  de  Tœsophage  (œsophagoscopie),  d'après  les  principes  de 
la  laryngoscopie,  n'a  pas  donné,  même  avec  l'éclairage  électrique,  des 
résultats  pratiques.  Le  miroir  laryngoscopique  a  permis  de  diagnostiquer 
une  fistule  œsophago-bronchique  en  faisant  constater  le  passage  dans  la 
trachée  de  poudre  de  charbon  déglutie  par  le  malade.  La  déglutition  d'un 
liquide  coloré  comme  le  lait,  suivie  d'un  accès  de  toux  et  d'expectoration 
du  liquide  dégluti,  est  un  moyen  plus  simple  de  déceler  la  communica- 
tion anomale  de  l'œsophage  avec  les  voies  aériennes.  Celle-ci  est  difficile 
à  diagnostiquer  ('). 

Les  publications  récentes  de  Th.  Rosenheim  {Deutsch.  Woch,  med. 
1895)  tendent  à  remettre  en  honneur  l'œsophagoscopie.  Ce  médecin  a 
pratiqué  l'exploration  directe  du  cardia  par  la  méthode  endoscopiqiie  sur 
plus  de  100  personnes  malades  ou  bien  portantes  et  réussi  70  fois  sur  100 

(*]  MicHBL,  Dictionnaire  encyclopédique,  —  EicnoHSTf  Traité  de  diagnostic  (trad.  par  Mar- 
fan)  et  Pathologie  interne  (trad.  par  Le  Gendre). 

(*)  Gallurd,  Fistule  œsophago-putmonairc  dans  un  carcinome  de  l'oMophage.  [Soc  médicale 
deâ  hôpitaux,  1896.) 
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à  pénétrer  dans  Testomac,  sans  autre  préliminaire  que  rancsthcsie  du 
pharynx  par  la  cocaïne.  II  a  vérifié  que  le  cardia  correspond  chez  l'adulte     i 
à  la  12*"  vertèbre  dorsale  et  que  le  segment  inférieur  de  Fœsophage  subit     ! 
en  traversant  le  diaphragme  un  changement  de  direction  et  une  torsion 
autour  de  son  axe  qui,  avec  la  contraction  clonique  musculaire,  consli- 
tuent  le  principal  obstacle  à  la  pénétration  dans  l'estomac  d'un  œsopha- 
goscope  rectiligne.  Il  est  arrivé  cependant  à  bien  voir  le  point  de  transi- 
tion entre  la  muqueuse  œsophagienne  rose  et  la  nmqueuse  gastrique 
rouge  foncé.  L'estomac  doit  être  à  vide  ou  lavé.  En  ayant  la  précaution 
de  reconnaître  à  l'avance,  avec  une  sonde  rigide  de  10  à  12  millimètres, 
la  présence  de  rétrécissements  qui  peuvent  exister,  Ilosenheim  a  pu  pra- 
tiquer l'œsophagoscopie  dans  18  cas  de  carcinome  de  l'œsophage;  2 fois 
seulement  ceux-ci  siégeaient  dans  le  tiers  supérieur,  tous  les  autres  ^e 
trouvaient  dans  le  segment  inférieur,  au  niveau  de  la  6*  vertèbre  dorsale. 
L'aspect  était  tantôt  celui  de  masses  saillantes  d'un  blanc  grisâtre  ou  Ter- 
dàtre,  tacheté  d'hémorragies  punctiformes  ;   parfois  la  muqueuse  pré^ 
sentait,  au  voisinage  de  la  tumeur,  des  plaques  blanchâtres  d'épaississoment 
épithélial  rappelant  la  leucoplasie   de   la  langue;  tantôt  on  vopit  dess. 
excroissances  papillaires.  Quand  la  tumeur  occupait  toute  la  circonférences 
de  l'œsophage,  l'aspect  était  celui  d'un  entonnoir  comme  dans  le  rétrécis- 
sement cicatriciel,  mais  avec  une  ulcération. 

La  PALPATiois  du  cou  permet  de  constater  la  crépitation  pathognomoniquc- 
(sensation  de  neige  froissée),  quand  il  existe  un  emphysème  sous-cuUné 
par  perforation  œsopliagienne. 

L'affaiblissement  ou  la  suppression  du  pouls  radial  droit  pendant  la 
déglutition  s'observe  lorsque  l'artère  sous-clavière  droite,  naissant  paw 
anomalie  de  l'arc  postérieur  de  la  crosse  aorlique  derrière  Tartèro  sou:t— 
clavière  gauche,  est  obligée  de  cheminer  entre  le  rachis  et  l'œsophage  oi» 
entre  Tœsophage  et  la  trachée. 

La  PERCUSSION  peut  exceptionnellement  aider  au  diagnostic  de  diver- 
licules  de  la  portion  thoraciquc  en  révélant  de  la  matité  circonscrite  *• 
côté  de  la  colonne  vertébrale,  si  les  diverticules  sont  pleins  de  masses* 
solides  ou  liquides,  ou  de  la  sonorité  tympanique  après  administration 
d'une  solution  d'acide  tartrique  cl  de  bicarbonate  de  soude  (procédé  Ziemîî- 
sen). 

L'auscultation  peut  révéler  les  gargouillements  qui  accompagnent  la 
réplétion  ou  la  réduction  de  diverlieules,  des  grondements  ou  grouille- 
ments précédant  la  déglutition  en  cas  de  paralysie  de  la  tunique  mus- 
culaire. 

Hamburger  a  précisé  la  technicpie  pour  Tauscultation  médiate  de 
l'œsophage.  Le  stéthoscope  est  appliqué  à  gauche  et  en  arrière  de  la  tra- 
chée pour  la  portion  cervicale;  —  à  gauche  près  de  la  colonne  verti'brale 
pour  la  portion  thoraciquc  au-dessus  de  la  6*  vertèbre  dorsale  ;  —  à 
droite  du  rachis  pour  la  région  inférieure.  Le  malade  garde  dans  sa  bou- 
che une  gorgée  de  liquide  qu'il  avale  au  commandement  verbal  ou  au 
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signal  d'une  pression  exercée  sur  l'os  hyoïde,  dont  Tascension  indique  au 
médecin  le  début  de  la  déglutition.  Quand  l'œsophage  est  sain,  on  entend 
sur  tout  son  trajet  un  bruit  instantané,  clair,  analogue  à  celui  que  chacun 
perçoit  sur  soi-même  en  avalant  à  vide  et  d'autant  plus  intense  qu'on 
ausculte  plus  haut.  Au-dessous  d'un  rétrécissement  de  l'œsophage  ce  bniit 
cesse  d'être  perçu,  ou  bien  il  est  retardé  ou  très  affaibli. 

Le  GATHÉTÉRiSME  dc  l'œsophagc  a  été  exécuté  soit  avec  des  sondes  dites 
anglaises,  tubes  longs  et  flexibles  rouge  brun,  coniques  c^  Textrénn'té 
inférieure,  au-dessus  de  laquelle  se  trouvent  deux  fenêtres  ovales  placées 
à  des  hauteurs  différentes,  ou  des  sondes  noires,  dites  françaises. 
Le  meilleur  modèle  est  la  bougie  œsophagienne  de  Bouchard,  dont  il  y  a 
différentes  grosseurs  permettant  la  dilatation  progressive.  Mackenzie  a 
conseillé  des  bougies  à  section  ovalaire  comme  l'œsophage.  Pour  les  rétré- 
cissements serrés  on  s'est  servi  de  bougies  en  cordes  à  boyaux.  On  a 
employé  aussi  des  sondes  malléables  pouvant  se  modeler  sur  le  calibre 
intérieur  de  l'œsophage.  Le  plus  souvent  on  se  sert  d'une  tige  de  baleine 
assez  souple  à  l'extrémité  de  laquelle  on  peut  visser  des  olives  d'ivoire 
de  différents  diamètres.  Pour  rendre  plus  malléable  le  quart  inférieur, 
on  le  plonge  d'abord  dans  l'eau  chaude  (mais  non  bouillante).  On  enduit 
l'extrémité  avec  de  la  glycérine,  ou  du  blanc  d'œuf,  conune  le  conseillait 
Trousseau.  On  prévient  le  malade  cju'il  éprouvera  une  certaine  gène  pen- 
<lant  l'introduction  de  la  sond(\  mais  qu'il  ne  peut  courir  aucun  danger 
et  qu'en  particulier  sa  respiration  ne  peut  être  entravée.  Le  cathéter  peut 
être  introduit  par  la  bouche  ou  par  une  fosse  nasale.  Pour  le  cathétérisme 
par  la  voie  nasale,  (|ui  se  fait  chez  les  aliénés  ou  les  enfants  refusant  d'ou- 
vrir la  bouche,  le  patient  est  couché,  la  tcle  dans  l'extension.  Dans  le 
premier  cas,  le  plus  habituel,  le  patient  doit  être  assis  sur  une  chaise  h 
«lossier  droit,  incliner  la  tête  im  peu  en  arrière  et  regarder  en  l'air, 
ouvrir  la  bouche  largement  et  tirer  la  langue.  L'interposition  d'un  coin 
de  bois  ou  d'un  ouvre-bouche  entre  les  arcades  dentaires  est  utile  pour 
prévenir  la  morsure  de  l'index  gauche  du  médecin,  cpiand  il  suit  le  dos 
de  la  langue  par  aller  à  la  recherche  de  l'épiglotte  et  guider  la  sonde. 
Celle-ci  est  tenue  près  de  son  extrémité  inférieure  conune  une  plume  à 
écrire  entre  les  trois  premiers  doigts  de  la  main  droite  qui  la  poussent 
le  long  de  l'index  gauche  juscpi'à  la  paroi  postérieure  du  pharynx.  A  ce 
moment  le  soulèvement  du  segment  resté  hors  de  la  bouche  sullit  à  faire 
glisser  l'extrémité  inférieure  })ar-dessus  l'index  derrière  l'épiglotte,  dans 
l'entrée  de  l'œsophage.  On  pousse  douceuuMit,  mais  rapidement,  de  haut 
en  bas,  puis  on  re|)()rte  les  doigts  de  la  main  droite  un  peu  plus  haut  et 
on  continue  à  faire  pénétrer  la  sonde  si  aucun  obstsicle  ne  s'y  oppose;  à  la 
moindre  sensation  de  résistance,  on  sarrête,  on  retire  un  peu  la  sonde, 
puis  on  la  fait  avancer  de  nouveau  avec  la  plus  grande  prudence. 

L'instrument  |)eut  être  brusquement  serré  et  arrêté  par  une  contracture 
(h*  l'œsophage,  (|ue  provotpie  le  contact  même  de  la  sonde;  on  cesse  de 
pousser  celle-ci  pendant  (pielques  secondes  pour  reprendre  la  progression 
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(lès  que  le  spasme  a  pris  fin;  cet  arrêt  spasmodique,  qu'il  importe  de 
savoir  distinguer  d'une  sténose  vraie,  peut  se  produire  à  diverses  hauteurs 
de  Tœsophage  au  cours  d'une  même  exploration. 

Quand  on  sent  la  sonde  arrêtée  d'une  façon  absolue,  malgré  plusieurs 
tentatives  douces  pour  franchir  l'obstacle,  on  prend  une  sonde  d'un  plus 
petit  diamètre.  Le  diamètre  indique  le  degré  de  la  sténose;  son  siège  est 
déterminé  par  la  distance  qui  sépare  l'obstacle  de  l'orifice  buccaL 

On  diagnostique  plusieurs  rétrécissements,  quand  la  sonde,  ayant 
franchi  un  premier  point  resserré,  est  arrêtée  de  nouveau  plus  bas. 

Dangers  du  cathétërisme.  —  Avant  d'entreprendre  un  cathétérisnie. 
on  a  dû  s'assurer  par  la  percussion,  l'auscultation,  l'examen  du  pouls  aux 
deux  radiales,  la  recherche  de  Tascension  de  la  sous-clavière,  que  les 
troubles  de  la  déglutition  ne  sont  pa^  causés  par  un  anévrisme  de  l'aorte. 
comprimant  l'œsophage.  Il  est  arrivé  qu'une  sonde  œsopliagienne  intro- 
duite ainsi  par  mégarde  et  ayant  perforé  à  la  fois  la  paroi  amincie  de 
l'œsophage  et  le  sac  anévrismal,  a  déterminé  une  hémorragie  mortelle. 
On  a  pu  même  être  averti  de  l'existence  d'un  anévrisme  en  percevant  de.< 
pulsations  imprimées  à  la  sonde  déjà  introduite. 

S'il  était  arrivé  qu'on  eût  introduit  la  sonde  dans  le  larynx,  on  en  sérail 
averti  par  des  accès  de  toux  violente,  une  suffocation  immédiate,  le  bruit 
sifHant  de  l'air  pénétrant  dans  la  sonde  à  chaque  inspiration,  l'impossibi- 
lité pour  le  patient  d'émettre  un  son  quand  la  sonde  est  entre  les  cordes 
vocales.  Toutefois,  chez  un  malade  ayant  de  la  paralysie  de  l'épigloiteet 
de  l'anesthésie  de  la  muqueuse  du  larynx,  comme  après  la  diphtérie  ou 
l'emploi  excessif  du  bromure  de  potassium,  de  la  cocaïne,  la  toux  pourrait 
faire  défaut.  En  cas  de  doute,  on  place  en  face  de  l'orifice  supérieur  de  la 
sonde  une  bougie  allumée,  dont  la  flamme  oscillera  à  chaque  mouvement 
respiratoire  si  la  sonde  est  dans  le  larynx.  Toutefois,  le  signe  de  la  bougie 
peut  être  produit  par  une  aspiration  sibilante   d'air   extérieur  dans  la 
sonde  pendant  Tinspiratioii,  quand  on  introduit  la  sonde  avec  lenteur  ch« 
un  malade  ([ui  respire  profondément, parce  que  la  sonde  qui  se  meut  dans 
le  segment  thoracicpie  de  l'œsophage  subit  toutes  les  conditions  do  pres- 
sion de  la  cage  thoracique  (Emminghaus).  Enfin  quand  la  sonde  est  dans 
l'estomac,  s'il  se  produit  un  vomissement  ou  des  quintes  de  toux,  de  Fair 
chassé  de  l'estomac  peut  s'échapper  par  la   sonde.  Le   laryngoscope  au 
besoin   mettrait  fin   à  l'incertitude,  comme   dans  un   cas  de  Diiplay  oii 
Tétroitesse  congénitale  du  pharynx  avait  favorisé  la  pénétration  dans  les 
voies  aériennes  d'un  patient  dont  le  larynx  avait  été  ancsthésié  park 
bromure. 

Pour  déterminer  la  position  du  cardia,  Schreiber  a  conseillé  d'atta- 
cher à  l'extrémité  de  la  sonde  un  petit  ballon  de  caoutchouc  vide,  quon 
insuffle  après  l'arrivée  dans  l'estomac;  on  retire  la  sonde  et,  quand  le 
ballon  vient  buter  contre  le  cardia,  on  note  à  quelle  distance  ce  point  se 
trouve  de  l'orifice  buccal. 

L'épaississement  et  l'ossification  du  cartilage  cricoïde  peuvent  mettre 
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obstacle  au  cathétérisme  en  rétrécissant  la  portion  initiale  de  l'œsophage. 

Le  vomissement  pendant  le  cathétérisme,  surtout  chez  les  aliénés, 
peut  produire  par  pénétration  de  parcelles  alimentaires  dans  le  larynx 
l'asphyxie  ou  la  broncho-pneumonie. 

On  peut  se  douter  qu'on  a  fait  une  fausse  route  si,  après  avoir  ren- 
contré un  obstacle,  on  passe  subitement.  On  peut  avoir  pénétré  dans  le 
tissu  cellulaire  du  médiastin,  la  plèvre,  le  poumon,  dans  une  caverne 
pulmonaire. 

Le  cathétérisme  peut  nous  renseigner  sur  l'existence  de  corps  étran- 
gers, d'ulcérations,  de  diverticules,  de  sténoses  ou  de  dilatations. 

Les  corps  étrangei^s  de  l'œsophage  (*)  ne  sont  pas  toujours  faciles  à 
diagnostiquer.  Quel(|uefois  ils  séjournent  dans  ce  conduit  sans  déterminer 
de  douleur  et  sans  être  perçus  par  le  cathétérisme  à  cause  de  leur  forme  : 
ainsi  le  cas  où  un  râtelier,  appliqué  par  sa  face  convexe  sur  la  paroi  anté- 
rieure de  l'œsophage  laissait  le  canal  libre  et  ne  donnait  pas  de  contact  à 
l'explorateur  suivant  la  face  postérieure  de  l'organe  ;  d'autres  fois  le  malade 
accuse  des  symptômes  douloureux  alors  que  le  corps  étranger  est  parti 
spontanément. 

Quand  le  passage  de  la  sonde  provoque  toujours  au  même  point  une 
douleur,  il  y  a  présomption  de  lésions  ulcéreuses;  il  y  a  certitude  si  la 
sonde  revient  tachée  de  sang,  malgré  la  douceur  avec  laquelle  on  a  pro- 
cédé au  cathétérisme. 

Quand  la  sonde  se  trouve  arrêtée  en  un  point  et  que  cependant,  en  lui 
imprimant  des  mouvements  de  latéralité,  on  constate  que  le  bout  se  meut 
dans  un  espace  libre,  on  peut  diagnostiquer  un  diverticule.  La  pré- 
somption est  encore  plus  forte  quand  il  y  a  des  alternatives  de  succès  et 
d'échec  dans  le  calhétérismej  variations  tenant  à  ce  que  tantôt  le  bout  de 
la  sonde  passe  devant  l'orifice  du  diverticule  et  tantôt  s'y  engage.  Cet 
engagement  se  fait  d'autant  plus  aisément  que  le  diverticule  est  rempli, 
son  orifice  se  trouvant  alors  beaucoup  plus  dans  l'axe  de  l'œsophage {'). 

Le  cathétérisme  permet  de  diagnostiquer  le  siège  et  le  degré  du  l'être- 
cissement  :  le  siège,  d'après  la  longueur  mesurée  sur  la  sonde  depuis  le 
point  où  celle-ci  a  été  arrêtée  jusqu'à  l'orifice  buccal  (on  compte  15  cen- 
timètres des  incisives  à  l'entrée  de  l'œsophage,  et  celui-ci  a  25  centi- 
mètres environ)  ;  le  degré,  d'après  le  volume  de  la  sonde  ou  de  l'olive 
vissée  à  son  extrémité  qui  peut  franchir  le  rétrécissement. 

La  sonde  perniet  encore,  dans  des  cas  exceptionnels,  de  diagnostiquer 
la  cause  du  rétrécissement,  comme,  par  exemple,  dans  un  cas  de  cancer 
où  quelque  fragment  de  tumeur  reconnaissable  au  microscope  a  pu  être 
ramené  dans  l'œil  de  la  sonde  ou,  dans  un  cas  plus  rare  encore,  des 
masses  de  champignons  du  muguet. 

Le  cathétérisme  n'est  déjà  plus  guère  capable  de  distinguer  à  coup  sûr 

(«)  Sadtieux,  Thèse  do  Pari».  1896.  —  Mage.  Th«e  de  Paris,  1896. 

(*)  La  question  a  êtc  récemment  résumée  dans  une  Revue  générale  :  Lei  diverticules  de 
tœêophageet  du  pharynx^  par  3131 .  Delamjlrk  et  Descazau.  Gaz,  det  h&p.t  février  1897. 
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un  rétrécissement  organique  du  rétrécissement  spasmodiquc  de  rhystérie: 
pourtant,  si  on  laisse  la  sonde  en  place  quelque  temps  dans  rintérieur 
d'un  œsophage  contracté  spasmodiquement,  on  voit  souvent  le  spasme 
céder.  Quand  une  sonde  d'un  petit  calibre  ne  franchit  pas  un  rétrécisse 
ment  spasmodique,  il  peut  arriver  qu'une  plus  grosse  passe  plus  faci- 
lement. 

En  dehors  de  ces  cas,  le  diagnostic  de  la  nature  et  de  la  cause  du  1 
rétrécissement  ne  peut  être  déduit  que  des  commémoratifs  et  de  l'en-  ' 
semble  des  phénomènes  cliniques  coexistants. 

Ainsi  la  notion  d'une  syphilis  antérieure  et  les  cicatrices  de  lésions 
syphilitiques  sur  certains  points  du  corps,  i'àgc  du  malade  et  la  précocité 
de  la  cachexie  pour  l'infiltration  cancéreuse,  l'existence  d'une  période 
douloureuse  prémonitoire  correspondant  à  une  œsophagite  ulcéreuse  (in» 
gestion  de  caustiques  ou  évolution  d'un  ulcère  simple)  et  la  marche  rapidt^ 
plaident  pour  un  rétrécissement  cicatriciel. 

Les  variations  et  les  intermittences  dans  le  phénomène,  les  stigmate:^ 
névropathiques  sont  en  faveur  de  l'œsophagisme. 

Les  signes  stéthoscopiques  d'une  ectasie  aortique,  la  paralysie  d'une 
corde  vocale,  des  accès  de  dyspnée  alternant  avec  la  dysphagie,  font 
admettre  la  compression  de  l'œsophage  par  un  anévrisme.  Dans  ce  dernier 
cas,  on  se  sera  bien  gardé  de  tenter  le  cathétérisme. 

Les  signes  rationnels  de  l'adénopathie  trachéo-bronchique  p(u?ent 
expliquer  certaines  autres  sténoses  par  ganglions  tuberculeux  ou  cao- 
céreux. 

On  a  essayé  d'apprécier  la  forme  et   la  longueur  du  rétrécissement  : 
d'une  part,  en  employant  des  sondes  plastiques  en  cire  molle  ou  en  gutta 
ramollies  dans  l'eau  chaude  avant  leur  introduction;  d'autre  part,  avec* 
les  sondes  de  Sainte-Marie  ou  de  Ferrie.  La  première  se  termine  à  Textré- 
mité  inférieure  par  une  olive  compressible  en  caoutchouc,  rextréinilé 
supérieure  par  un  tube  en  verre  grîidué.  La  sonde  est  pleine  d'un  liquide* 
coloré,  (|ui  monte  dans  le  tube  cpiand  l'olive  est  comprimée  en  traversant 
le  point  rétréci  et  redescend  aussitôt,  ce  point  franchi;  la  hauteur  d'as- 
cension du  liquide  indique  la  longueur  de  la  sténose.  La  sonde  de  Ferrie* 
est  graduée  et  garnie  d'un  petit  sac  en  baudruche.  Quand  celui-ci  arrivr 
au  point  rétréci,  on  note  la  longueur  de  la  sonde  introduite;  le  jioint  sté- 
nose franchi,  on  insuffle  la  baudruche  et  on  ramène  la  sonde  jusqu'au 
point  où  on  sent  la  résistance  du  rétrécissement.  Il  suflit  de  retrancher 
de  la  longueur  du  segment  de  sonde  introduit  à  ce  moment  la  longueur 
notée  avant  le  passage  du  rétrécissement  pour  obtenir  la  longueur  dr 
celui-ci. 

On  peut  déceler  l'existence  d'une  dilatation  au-dessus  d'un  point 
rétréci  d'après  la  facilité  qu'on  a  d'imprimer  des  mouvements  de  latéra- 
lité à  la  sonde. 

Les  signes  rationnels  des  affections  de  l'œsophage  sont  : 

1**  La  douleur  sur  le  trajet  de  l'œsophage  ;  sa  continuité,  ou  sa  répélilion 
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à  chaque  ingestion  d'aliment,  son  siège  sont  à  prendre  en  considération. 

Dans  rœsophagisme  le  patient  peut  éprouver  une  sensation  de  con- 
tracture au  niveau  de  la  base  du  cou  ou  derrière  le  sternum. 

Dans  Tœsophagite  généralisée  consécutive  au  passage  d'un  liquide  brù- 
iaiit  ou  caustique  la  douleur  est  totale  et  continue;  elle  rend  impossible 
toute  déglutition  pendant  quelque  temps,  puis  le  calme  se  rétablit  peu 
à  peu. 

Les  pertes  de  substance  de  Tulcère  peptique  siégeant  sur  la  partie  infé- 
rieure de  Toesophagc,  la  douleur  qu'il  cause  occupe  plutôt  le  creux  épi- 
^strique,  mais  quelquefois  son  siège  n'a  aucun  rapport  avec  celui  de  la 
lésion  ;  elle  s'irradie  souvent  entre  les  épaules,  au-dessus  des  mamelons, 
vers  les  hypocondres,  au  niveau  des  dernières  vertèbres  dorsales  ou  des 
premières  lombaires;  exaspérée  par  la  pression  du  creux  de  l'estomac,  elle 
est  d'ordinaire  nulle  quand  le  malade  n'avale  rien.  Elle  est  suivie  au  bout 
de  quelque  temps  des  signes  de  sténose. 

La  douleur  des  lésions  cancéreuses  est  sourde  plutôt  et  elle  peut  faire 
défaut  pendant  que  se  montrent  déjà  des  signes  de  sténose  pour  n'appa- 
raître que  ([uand  la  tumeur  s'est  ulcérée. 

2*  Les  signes  de  sténose  :  dysphagic  croissante,  portant  d'abord  sur  les 
aliments  solides,  puis  sur  les  demi-solides  (purées,  potages),  puis  sur  les 
liquides,  —  sensation  d'arrêt  en  un  point  perçue  par  le  malade,  —  ré- 
g^urgitation  gorgée  par  gorgée  plus  ou  moins  rapides,  ou  vomissements 
plus  tardifs,  mais  plus  abondants  quand  une  dilatation  s'est  constituée 
au-dessus  du  point  rétréci. 

Ces  n*gurgitations  et  vomissements  peuvent  contenir  du  sang  quand  il 
y  a  cancer  ulcéré  ou  ulcère  simple;  le  sang  peut  être  mélangé  aux  ali- 
ments, ou  pur;  il  peut  avoir  passé  d'abord  dans  l'est^Muac  et  être  plus 
tard  rejeté  sous  forme  de  marc  de  café,  en  même  temps  qu'existe  du 
iiielœna. 

Quand  il  y  a  présomption  d'ulcération  a^siipliagienne,  les  éléments  dif- 
férentiels entre  le  cancer  et  Tulcère  simple  sont  :  en  faveur  du  premier, 
Tàge,  rhérédité,  la  dyspnée,  la  toux,  l'altération  de  la  voix  trahissant 
Tadénopathie  médiastine  et  les  compressions,  les  pulsations  laniigrMni- 
chéales(*|,  Tadénopathie  sus-claviculaire,  la  phlegriiatia,  la  teiiiti*  cai^lufo 
tique  précoce,  la  marche  continue;  pour  le  second,  la  durée  longue,  les 
rémissions,  l'état  général  longtemps  meilleur. 

La  paralysie  de  l'œsophage^  qui  |Nfut  existi^r  dans  divers  états  |iatlio- 
logiques  ]H>rtant  sur  certains  centres  nerveux  ia'nftrdu,  bullnf,  \Kàriie 
supérieure  de  la  moelle)  ou  sur  les  diflërents  nerfs  qui  contribuent  k  la 
motricité  et  à  la  sensibilité  de  r4itiMi|#hage  <  vague,  airci^Miire,  hy|Kigiosse, 
facial.  gloss4>pliar}'ngienf,  a  \Hmr  ciifiséqueiMres  riHi|Nissibilité  de  la  ili'glu- 
tition,  la  production  d'accès  de  Umt  des  plus  violents  quaiuJ  «ni  etsaye  de 
faire  franchir  le  carrefour  pfiaryngiefi  aux  liquiili*s  et  aux  solides,  et  un 
bruit  de  giougi^HJ  *e  pni<JuI«aiit  <lan«»  ciftt^;  régiiiii. 
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Les  varices  œsophagiennes,  qui  peuvent  clevcnir  si  considérables  dans 
la  cirrhose  hépatique  que  le  diamètre  de  certaines  veines  atteigne  21  mil- 
limètres, et  qui  siègent  dans  les  deux  tiers  intérieurs,  demeurent  habi- 
tuellement latentes  jusqu'au  jour  de  la  rupture  d*Hne  d'entre  elles,  (fà 
peut  être  spontanée  ou  provoquée  par  un  corps  étranger  (*),  par  la  throm- 
bose de  la  veine  porte (').  Alors  se  produit  une  hémorragie  qui  se  traduit 
par  un  vomissement  de  sang  considérable. 

On  ne  peut  guère  attribuer  le  rejet  de  ce  sang  à  sa  véritable  cause 
que  si  on  ne  constate  pas  chez  le  patient  les  signes  rationnels  des  uké- 
rations  œsophagiennes  ou  gastriques  ni  ceux  du  carcinome. 


CHAPITRE   III 

ESTOMAC  (') 

Nous  devons  demander  à  la  sémiologie  les  signes  extérieurs  qui  peu- 
vent mettre  sur  la  piste  de  troubles  ou  ulcérations  gastriques  ;  les  moyen< 
de  nous  renseigner  sur  les  limites,  la  situation  et  la  capacité  de  Testomac. 
sur  la  puissance  contractile  de  la  tunique  musculeuse,  le  fonctionne- 
ment des  orifices  d'entrée  et  de  sortie,  la  sensibilité  de  la  muqueuse,  Fétat 
des  sécrétions  (nuicus  et  suc  gastrique)  au  point  de  vue  de  leur  abondance 
et  de  leur  qualité,  enfin  mesurer  la  valeur  du  travail  digestif  en  appré- 
ciant sa  durée  et  son  efficacité. 

Nous  décrirons  les  procédés  techniques  à  employer  :  les  uns  physiques, 
inspection,  palpation,  percussion,  sondages,  etc  ;  les  autres  chimiques,  d 
ils  constituent  un  des  chapitres  les  plus  épineux  de  cette  étude;  car  ils 
ont  provo(juc  les  plus  ardentes  controverses. 

Enfin  viendra  l'analyse  minutieuse  des  troubles  multiples  que  les  gas- 
tropathes  peuvent  éprouver  non  seulement  dans  la  sphère  de  lappareil 
digestif,  mais  dans  tous  les  autres  appareils  de  l'économie. 

I.    —  PROCÉDÉS  PHYSIQUES  D  EXPLORATION 

L'inspection  nous  fournit  des  renseignements  sur  le  faciès  du  malade  : 
la  pâleur  par  simple  décoloration  de  la  peau,  de  la  muqueuse  buccale  et 
des  conjonctives  chez  les  anémi(|ues,  la  teinte  jaune  paille  des  cancéreux, 

(*)  HociiEXEGG,  Socii'tê  «ic's  nu'deciiis  de  Vienne,  1896. 

(•)  Ménétrier,  Soc.  méd.  des  hôp.,  déc.  1896. 

{')  A.  Mathiec,  Séiniolo^c  do  reslomac.  Dicl.  e.ncyclop.^  et  Estomac,  in  Trailé  de  miie- 
cine.  —  L.  Bouvehet,  Traité  àvs  maladies  de  l'estomac,  1893.  —  Ausset,  Sémiologie  gi-nêrtlf 
<ie  l'estomac,  1896.  —  Ewald,  Ia^çoiis  cliniques  sur  la  pathologie  de  la  digestion.  Trad.  Daco.ut 
«t  Schumann-Leclercq,  1888.  —  Boas,  Diagnostik  und  Thérapie  der  Magenkrankh.^  2"  édil. 
Leipzig,  1891. 
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Facnc  crythématcuse  et  la  coloration  d'un  rouge  vif  en  forme  de  papillon 
qui  apparaît  sur  les  pommettes  et  le  nez  pendant  la  période  de  digestion 
laborieuse  chez  tant  de  dyspeptiques,  l'acnc  plus  particulièrement  pustu- 
leuse des  dilatés;  Tamaigrissement,  l'expression  de  souffrance. 

L'aspect  de  la  langue  n'est  jamais  négligeable,  malgré  le  dédain  de 
Boas.  Nous  en  avons  parlé  dans  un  chapitre  précédent. 

L'examen  de  la  dentition  est  très  important  :  dents  cariées  ou  mal 
soignées  et  dentiers  défectueux,  gingivite,  amygdalites  chroni(|ues  favo- 
risant la  pullulation  et  la  virulence  des  microbes  qui  sont  toujours  présents 
dans  la  bouche,  et  qui,  déglutis,  peuvent  devenir  les  fauteurs  de  fermen- 
tations gastriques  anormales. 

En  examinant  le  pharynx,  on  peut  trouver  une  inflammation  catarrhale 
chronique  produite  par  le  tabac  ou  l'alcool  et  qui  entretient  dans  certains 
cas  la  nausée  ou  l'anorexie. 

En  regardant  le  cou,  on  peut  y  voir  la  saillie  d'une  tumeur  de  l'œso- 
phage, une  adénopalhie  sus-claviculaire  symptomatique  d'un  cancer  abdo- 
minal (ganglion  de  Troisier). 

Quand  on  inspecte  attentivement  V abdomen  d'un  sujet,  couché  sur  le 
dos,  en  résolution  nuisculairc,  respirant  profondément  et  lentement,  on 
peut,  s'il  est  maigre  ou  amaigri,  recueillir  quelques  notions  utiles  :  bal- 
lonnement épigastrique,  dévelo|)pement  général  ou  partiel  du  ventre, 
saillie  dessinant  les  limites  de  l'estomac  et  sa  forme,  sa  dislocation,  les 
ondes  de  contraction  visibles  dans  certains  cas  de  sténose  pylorique,  une 
tumeur  même  parfois,  la  saillie  de  la  vessie  en  état  de  rétention  chez  de 
vieux  urinaires  ayant  des  troubles  gastriques. 

Les  déformations  de  la  cage  thoracique  dans  sa  ])artie  inférieure  et 
celles  de  l'abdomen  sont  particulièrement  importantes  à  rechercher  chez  la 
femme  à  cause  des  relations  qu'elles  ont  avec  l'usage  du  corset,  qui  est 
une  cause  puissante  de  dislocation  des  organes  abdominaux  et  ])ar  consé- 
quent de  troubles  digestifs. 

M.  Hayem  (*)  a  étudié  les  diverses  modalités  de  la  maladie  du  corset, 
II  a  décrit  trois  variétés  de  déformation  qui  lui  sont  inq)utables,  sui- 
vant le  point  du  tronc  où  s'exerce  le  maximum  de  compression  d'après  I.» 
type  de  fabrication  du  corset  ;  à  chacune  de  ces  variétés  de  déformation 
correspondent  des  troubles  différents.  Ainsi  la  constriction  sus-hépatique 
ou  sous-mammaire  produit  surtout  la  ptôse  des  viscères  abdominaux, 
le  refoulement  par  en  bas  de  l'estomac,  du  foie,  du  rein  et  de  la  masse 
intestinale;  c'est-à-dire  le  complexus  décrit  par  Glénard  sous  le  nom 
d'entéroptose  et  dont  nous  aurons  à  parler  plusieurs  fois.  —  La  con- 
striction hépatique  comprime  les  organes  sous-jacents  sans  les  refouler  ni 
en  bas,  ni  en  haut;  ceux-ci,  déformant  le  foie  et  l'estomac,  se  trouvent 
allongés,  étranglés,  comme  passés  à  la  (ilière,  sans  être  nécessairement 
ptosés;  pour  l'estomac  il  en  résulte  l'aspect  biloculaire,  c'est-à-dire  la  sul)- 

(*)  G.  Uatem,  I^s  fÀfçnvi  objectif:»  des  aflections  stomacales.  Levons  recueillies  par  G.  Liox 
Archivée  génératet  de  médecine,  1895.- 
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division  en  deux  cavités  séparées  par  un  espace  étréci.  —  La  constrictioo 
sous-hépati(|ue  a  i>niir  cflet  de  refouler  en  haut  dans  la  cavité  pectorale  k 
foie  et  Testoniac  :  la  gcne  prédomine  du  côté  des  organes  tlioraciques;  b 
dyspnée,  les  palpitations  après  le  repas  s'observent  surtout  dans  ce  cas. 
M.  Hayeni  rcconiniande  avec  raison  au  médecin  de  faire  déshabiller 
devant  lui  la  malade  afin  d'examiner  avec  attention  comment  le  corset  est 
mis  et  de  la  prendre  pour  ainsi  dire  en  flagrant  délit  de  constriction;  car 
il  n'y  a  pas  d'exemple  qu'une  femme  ait  jamais  reconnu  qu'elle  était  à 
Fétroit  dans  son  corset,  malgré  les  stigmates  évidents  d'excoriation  et  de 
pigmentation  que  la  pluitart  d'entre  elles  portent  autour  de  la  taille. 

Les  déformations  de  Vabdomen  envisagées  dans  les  deux  sexes  peu- 
vent donner  lieu  à  différents  aspects  utiles,  suivant  qu*on  examine  les 
malades  do  face  ou  de  profil  ;  nous  en  empruntons  également  rénumération 
à  M.  Hayem.  De  face  on  peut  observer  :  1**  Vévasement  par  en  haut,  cet 
aspect  correspond  à  l'agi^andissement  transversal  d'un  estomac  distendu, 
mais  non  prolabé,  tel  cpi'on  peut  le  voir  chez  des  gros  mangeurs,  des  dia- 
béticpies  polypliages;  2*  Vévasement  par  en  bas^  on  le  rencontre  chei 
les  sujets  dont  le  ventre  est  amaigri  et  tombant,  comme  les  femmes  ayant 
eu  des  grossesses  répétées,  les  obèses  débilités,  les  entéroptosiques ;  5*b 
Haillie  médiane  effaçant  le  creux  épigastrique ;  on  la  voit  après  les 
repas  chez  des  sujets  dont  l'estomac  est  dilaté  notablement,  mais  sans 
ptôse;  4"*  V aplatissement  épigastrique  avec  ballonnement  hypogatr 
trique  correspond  aux  cas  de  dilatation  gastrique  avec  ptôse  ;  souvent  on 
peut  percevoir  alors  au  niveau  de  la  région  épigastrique  inférieure  une 
légère  saillie  transversale  (pii  est  fournie  jKir  la  petite  courbure  abaissée. 
De  PROFIL  on  peut  constater  :  1**  un  enfoncement  sous-stemal,  tout  le 
reste  du  ventre  étant  plat;  cela  se  voit  dans  l'inanition,  après  des  vomisse- 
ments répétés  ayant  produit  la  vacuité  de  l'estomac  et  sa  rétraction,  au 
moment  de  crises  douloureuses  et  chez  les  gastropatlies  ner\eux  éruc- 
tants; 2'' une  saillie  anormale  sous-sternale  ou  épigastrique  corres- 
pondant aux  divers  cas  de  ballonnement  de  l'estomac  ou  du  colon: 
ô**  V aplatissement  sus-ombilical  avec  ballonnement  hyjwgastrique, 
c'est  le  cas  de  la  dilatation  gastricpie  avec  ptôse. 

Mais  la  palpatioa  est  le  contrôle  indispensable  des  données  fournies  par 
l'inspection. 

On  palpe  le  malade  placé  dans  le  décubitus  dorsal,  la  tète  et  les  épaules 
légèrement  relevées,  les  cuisses  un  peu  fléchies  ;  pour  obtenir  le  relâche- 
ment le  plus  complet  des  parois  de  l'abdomen,  on  engage  le  patient  à  res- 
pirer largement  la  bouche  ouverte,  on  lui  parle  pendant  l'exploration  pour 
détourner  son  attention. 

La  température  des  mains  du  médecin  ne  doit  pas  être  inférieure  à 
celle  de  la  peau  du  malade. 

Il  faut  |)alper  avec  la  plus  grande  douceur,  mais  en  plaçant  franchenicnt 
et  sans  hésitation  ses  mains  à  plat  sur  l'abdomen. 

On  palj)c  d'abord  superficiellement,  puis  on  appuie  graduellement  de 
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plus  en  plus  ;  on  fait  glisser  par  de  petites  secousses  latérales  les  parties 
superficielles  sur  les  plus  profondes  pour  apprécier  la  mobilité  des  organes 
el  l'absence  d'adhérence  entre  les  parois  et  les  viscères. 

Enfin,  avec  les  doigts  recourbés  en  crochet,  on  fouille  les  régions  pio- 
fondes,  sous  le  rebord  costal,  dans  les  fosses  ilia([ues. 

On  explore  successivement  toutes  les  régions,  en  terminant  plutôt  par 
restomac  quand  c'est  lui  qu'on  soupçonne  phis  particulièrement. 

Pour  Festomac,  il  y  a  lieu  de  rechercher  s'il  existe  une  sensibilité 
anomale,  si  elle  occupe  toute  la  région  épigastrique,  si  c'est  une  simple 
hyperesthésie  de  la  peau,  ou  un  malaise  que  calme  une  pression  large  et 
profonde,  ou  au  contraire  si  la  sensation  devient  d'autant  plus  pénible  que 
la  pression  augmente.  Si  une  vraie  douleur  est  provoquée  par  une  pres- 
sion même  modérée,  elle  se  lit  sur  le  visage  contracté,  elle  provoque  des 
mouvements  de  défense.  Quand  il  y  a  une  douleur  localisée,  elle  peut  être 
au  niveau  du  grand  cul-de-sac  et  quand  on  refoule  celui-ci  vers  le  cardia, 
ou  bien  entre  l'ombilic  et  l'appendice  xiphoïde  sur  la  ligne  médiane,  ou 
au  niveau  du  bord  externe  du  muscle  droit  vers  la  vésicule  biliaire. 

Lorsqu'on  imprime  une  secousse  brusque  à  l'estomac,  si  cet  organe 
contient  des  liquides  et  des  gaz,  on  fait  naître  par  la  collision  de  ceux-ci  un 
bruit  dit  de  clapoiage,  comparable  à  celui  qu'on  entend  en  agitimt  une 
bouteille  à  moitié  pleine,  bruit  déjà  signalé  par  Chomel  et  dont  M.  Bou- 
chard a  montré  la  valeur  pour  le  diagnostic  de  la  dilatation  de  Testomiic. 

La  succussion  du  tronc  en  masse  ou  la  pression  forte  et  rapide  des 
hypochondres  alternativement  par  les  deux  mains  opposées  peut  provoquer 
ce  l)ruit;  mais  le  renseignement  qu'on  peut  en  tirer  relativement  aux 
limites  de  l'estomac  nécessite  l'emploi  de  la  palpation  à  petites  secousses 
légères,  mais  brusques  et  rapprochées,  au  moyen  des  pulpes  des  quatre 
derniers  doigts  réunis.  Pendant  cette  recherche,  il  est  bon  d'interposer 
une  main  posée  de  champ  sur  le  bord  cubital  entre  l'estomac  et  le  point 
où  on  détermine  les  secousses  (llayem). 

En  même  temps  que  le  bruit  de  clapotage  est  perçu  par  l'oreille,  les 
doigts  perçoivent  le  choc  en  retour  du  liquide  qui  a  été  refoulé  par  la 
dépression  subite  des  parois  abdominale  et  gastrique.  On  conimence  cette 
exploration  au  milieu  de  la  région  épigastrique  et  on  la  continue  de  haut 
en  bas  jusqu'à  ce  qu'on  cesse  de  percevoir  le  choc  et  le  bruit;  à  ce  niveau 
se  trouve  la  limite  inférieure  de  l'estomac.  On  fait  ensuite  cette  explora- 
tion sur  une  ligne  verticale  parallèle  à  la  ligne  médiane  et  descendant 
du  mamelon  gauche.  Ensuite  on  poursuit  la  même  recherche  sur  une 
ligne  horizontale  à  droite  et  à  gauche  de  la  ligne  médiane.  On  arrive 
ainsi  à  connaître  avec  une  approximation  assez  exacte  les  limites  de  l'es- 
tomac, et  en  outre  on  se  renseigne  sur  sa  contraclilité,  sur  la  durée  du 
séjour  des  ahmenls. 

Cette  manœuvre  doit  être  praticjuée  à  jeun  ou  six  heures  après  un 
repas  moyennement  copieux,  c'est-à-dire  à  un  moment  où,  dans  les  condi- 
tions normales  de  la  digestion,  l'estomac  doit  avoir  évacué  son  contenu 
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dans  le  duodénum.  Si  Testomac  est  yide  de  liquide,  on  ne  perçoit  nato- 
rcllement  aucun  bruit;  mais,  si  on  fait  boire  au  malade  un  Terre  d'eau, 
le  dépotage  reparait. 

Des  objections  ont  été  faites  à  la  validité  des  conclusions  tirées  de  cette 
méthode  si  simple  et  si  commode.  On  a  dit  qu'il  était  possible  de  con- 
fondre le  clapotage  de  Testomac  avec  celui  de  Tintestin  grêle  et  du  gros 
intestin.  M.  Debove  a  institué  une  expérience,  d'où  il  a  cru  pouvoir  con- 
clure que  le  bruit  du  clapotage,  ou  du  moins  «  une  sorte  de  borborygme 
qui  simule  le  clapotement  »  peut  être  obtenu  par  la  palpation  d  anses 
intestinales  vides  de  liquide  et  insufflées  (^)  et  que,  par  suite,  le  clapotement 
est  un  signe  bien  trompeur  dans  le  diagnostic  de  la  dilatation  de  Fe»- 
tomac.  Les  témoins  de  l'expérience  en  question  ont  pu  constater  comme 
moi  qu'il  s'agissait  d'un  bruit  simulant  le  gargouillement  intestinal  et 
non  le  clapotage  gastrique,  ces  deux  bruits  ayant  un  timbre  absolument 
différent  pour  une  oreille  tant  soit  peu  juste.  D'ailleurs  ce  c  borborygme», 
pour  l'appeler  comme  M.  Debove,  ne  s'accompagne  pas  d'une  sensation 
tactile  de  choc  en  retour.  Enfin,  pour  diagnostiquer  la  dilatation  gastrique, 
on  ne  se  contente  pas  de  constater  le  clapotage  gastrique,  mais  on  re- 
cherche, suivant  la  règle  formulée  par  M.  Bouchard,  si  ce  bruit  est  perçu 
dans  des  limites  extra-physiologiques,  c'est-à-dire  au-dessous  du  milieu 
d'une  ligne  tirée  de  l'ombilic  au  point  le  plus  proche  du  rebord  costal 
gauche.  Avec  M.  Bouveret,  nous  dirons  encore  qu'un  clapotage  de  l'iiî- 
testin  grêle  à  timbre  amphoriquc  et  métallique  comme  celui  de  l'estomac 
n'est  entendu  que  dans  les  cas  de  diarrhée  aiguë  ou  chronique  et  dans 
l'occlusion  intestinale;  que  le  clapotage  n'existe  pas  à  l'état  normal  dans 
le  gros  intestin  où  les  matières  sont  à  Tétat  pâteux  et  déjà  solide:  que 
lorsqu'à  l'état  pathologique  un  clapotage  existe  dans  le  gros  intestin,  il 
n'est  pas  locxilisé  au  côlon  transvcrse,  voisin  de  l'estomac,  mais  existe 
aussi  dans  le  cœcuni,  en  un  point  où  il  ne  peut  être  confondu  avec  uii 
bruit  d'origine  gastrique.  D'ailleurs  les  malades  à  estomac  dilaté  chez 
lesquels  on  provoque  le  clapotage  gastrique  anormal  ont  une  constipation 
habituelle,  circonstance  bien  peu  favorable  à  la  production  d'un  bruil 
de  ce  genre  dans  Tintestin.  Bouveret  ajoute  que,  dans  les  cas  douteux, 
pour  éviter  toute  erreur,  on  n'a  qu'à  évacuer  l'estomac  avec  la  sonde  ou  à 
y  faire  pénétrer  une  quantité  d'air  suffisante  pour  produire  un  accrois- 
sement notiible  de  la  tension  :  «  si  le  bruit  disparaît  ou  diminue,  c'esî 
bien  la  preuve  qu'il  se  passe  dans  Testoniac  ». 

En  résumé,  le  clapotage  gastrique,  perceptible  «  plus  de  deux  heures 
après  un  repas  ordinaire  ou  bien  au-dessous  de  la  ligne  allant  de  l'ombilic 
au  point  le  plus  rapproché  du  bord  costal  gauche  »,  est  l'indice  d'un  étal 
pathologi(|ue  :  atonie  des  tuniques  musculaires,  rétention  trop  prolongée 
(les  aliments,  dilatation,  dislocation  verticale  ou  abaissement  derestomac 
Entre  ces  divers  états  pathologiques  la  différenciation  ne  sera  faite  quà 
l'aide  d'autres  signes  et  symptômes.  Pour  affirmer  la  dilatation  j)erma- 
(*)  Soc.  méd.  des  hôpitaux,  21  octobre  et  2  décembre  1892. 
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nente,  il  faudra  avoir  constaté  plusieurs  fois,  à  des  intervalles  éloignes,  le 
clapotage  exactement  dans  les  mêmes  limites.  Si  ces  limites  varient, 
il  y  a  simple  atonie  ou  hypotonie,  qui  peuvent  exister  déjà  sans  qu'il  y  ait 
encore  ni  rétention  ni  dilatation. 

Pour  le  clapotage,  suivant  Uayem,  tout  estomac  qui  clapote  franche- 
ment, à  quelque  niveau  que  ce  soit,  trois  à  cinq  heures  après  le  repas, 
doit  être  tenu  pour  anormal.  Toutefois,  à  Tétat  sain,  Testomac  peut  donner, 
de  la  deuxième  à  la  cinquième  heure,  un  bruit  de  flot  sous-diaphragma- 
tique  rappelant  celui  d'une  bouteille  presque  pleine. 

Hayem  conseille  d'examiner  les  malades  chez  lesquels  on  a  constaté  le 
clapotage  gastrique  avec  rabaissement  de  la  limite  inférieure  de  Testomac 
trois  à  quatre  heures  après  le  repas  —  successivement  à  jeun  et  encore  à 
la  suite  d'un  régime  sévère  et  prolongé. 

On  recherche  encore  par  la  palpation  les  indurations  et  les  tumeurs 
dans  la  région  pylorique,  c'est-à-dire  dans  l'espace  compris  entre  la  ligne 
médiane  et  le  rebord  costal  droit,  sur  la  face  antériem^e,  c'est-à-dire  à 
Tépigastre  ou  au  niveau  du  grand  cul-de-sac,  dans  l'hypochondre  gauche. 
Celles  de  la  petite  courbure  ne  peuvent  être  perçues  que  s'il  y  a  disloca- 
tion verticale  de  Festomac;  celles  du  cardia  ne  sont  pas  perceptibles.  Les 
indiu*ations  nettement  limitées,  bosselées,  sensibles,  sont  généralement  de 
nature  cancéreuse,  on  recherchera  attentivement  leur  étendue,  leur  con- 
sistance, leur  mobiUté  au  point  de  vue  d'une  intervention  chirurgicale- 
possible.  Les  indurations  difl^uses  en  nappe  sont  plutôt  dues  à  des 
cicatrices  d'ulcères,  à  la  gastrite  scléreuse  ou  à  la  périgastrite. 

La  palpation  doit  encore  s'exercer  au  niveau  du  foie  et  des  reins  par  le 
procédé  bhnanuel  et  en  se  servant  du  pouce  de  la  main  qui  embrasse  la 
région  lombaire  pour  accrocher  le  rebord  du  foie  (Glénard)  (*);  on  pince 
le  rein,  s'il  est  abaissé,  dans  les  mouvements  de  descente  et  d'ascension 
alternatives  que  là  respiration  imprime  à  ces  organes.  On  découvrira  de 
la  sorte  si  le  foie  est  gros  ou  en  état  de  ptôse,  lisse  ou  irrégulier,  de  con- 
sistance normale  ou  induré,  si  la  vésicule  biliaire  est  perceptible;  si  le 
rein  est  en  état  de  ptôse  et  à  c|uel  degré.  Ces  divers  renseignements  ont 
une  grande  importance  au  point  de  vue  de  l'explication  de  divers  états 
dyspeptiques  ou  douloureux. 

Stiller  (de  Buda-Pesth)  conseille  de  rechercher  si  la  dixième  côte  ejst 
mobile;  car  il  a  constaté  que,  si  au  lieu  d'être  lixée  par  un  cartilage  au 
rebord  thoracique,  elle  est  complètement  libre  ou  retenue  mollement  à  ce 
rebord  par  un  simple  ligament,  il  doit  y  avoir  en  même  temps  un  rein 
mobile  et  une  dilatation  atoni(iue  de  l'estomac.  C'est,  suivant  cet  auteur, 
un  véritable  stigmate  neurasthénique  ou  entéroptosique  (*). 

On  recherchera  s'il  n'existe  pas  de  noyau  induré  dans  la  cicatrice 
ombilicale,  par  métastase  de  quelque  cancer  abdominal  profond,  des  gan- 

(*)  Glé^card,  Du  l'exploration  bimanuellc  du  foie  par  le  |)rocédé  du  ponce,  1892. 
(*}  Stiller,  Ucber  Entcroplosc  iin  Lichte  cincs  nuen  Sligma  ncuralhcuicum.  (Arch.  f.  Ver- 
dauunçMkrank.f  1896.) 
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plions  hypertrophiés  et  indurés  dans  les  régions  inguinales,  s'il  n'y  a  pas 
de  hernies. 

On  terminera  par  le  toucher  vaginal  et  rectal. 

La  PERCUssio?!,  faite  avec  beaucoup  de  légèreté  et  un  seul  doigt,  mettra 
en  évidence  le  son  tyinpani(|ue  propre  à  Testoniac,  son  qui,  dans  Tétatde 
distension  modérée  de  Forgane,  est  d'un  timbre  Facile  à  distinguer  de 
ceux  du  poumon  et  de  Tintestin. 

Hayem  signale  une  cause;  d'erreur  pendant  la  percussion  de  rcstomac  : 
c*est  la  production  d'un  claquement  analogue  au  bruit  de  clapotage;  on 
le  rencontre  chez  de  grands  dilatés  après  les  repas  quand  ils  sont  dans  le 
décubitus  dorsal,  ou  chez  des  sujets  dont  l'estomac  est  vide  ;  le  claque- 
ment dans  ce  cas  est  produit  par  le  décollement  des  deux  parois  accolées 
par  du  mucus. 

Détermination  des  limites  de  l'estomac.  —  Pour  fixer  la  limite  supé- 
rieure, on  percute  de  haut  en  bas,  successivement  sur  les  li^es  médiane, 
parasternale,  mamelonnaire,  axillaire  gauche,  en  notant  au  crayon  demio- 
graphique  les  points  où  le  son  pulmonaire  fait  place  au  son  stomacal. 
D'après  Pacanowski  (*),  cette  limite  se  trouve  à  Fétat  normal  :  sur  la  ligne 
parasternale,  dans  le  cinquième  espace  intercostal  ou  au  niveau  du  bord 
inférieur  de  la  cinquième  côte;  sur  la  ligne  mamelonnaire,  du  cinquième 
espace  à  la  septième  cote;  sur  la  ligne  axillaire  antérieure,  du  bord  infé- 
rieur de  la  septième  côte  à  celui  de  la  huitième.  L'espace  ovalaire  ou  semi- 
lunaire,  compris  entre  cette  ligne  et  le  rebord  costal  gauche,  est  l'espace 
de  Traube,  qui  se  trouve  rétréci  ou  devient  mat  dans  les  épanchements  de 
la  plèvre  gauche  et  les  grandes  hypertrophies  du  cœur,  les  hypertrophies 
considérables  du  foie  ou  de  la  rate.  La  symphyse  phréno-coslale  perinel 
le  relèvement  de  la  limite  supérieure  de  rcstomac,  elle  s'élève  aus-ij 
quand  celui-ci  est  en  état  de  grande  distensicm  gazeuse;  elle  s  abaisse 
ipiand  il  y  a  gastroptose  ou  rétraction  de  restomac. 

Pour  tracer  la  limite  inférieure,  on  percute  de  bas  en  haut  sur  les 
mêmes  lignes  verticales  parallèles.  La  distinction  entre  le  son  inleslinni 
et  celui  de  l'estomac  n'est  pas  toujours  aisée,  ({uand  restomac  est  vide  et 
quand  l'intestin  contient  surtout  des  gaz.  On  a  proposé  «rintroduire  alors 
dans  Testomac  une  certaine  ([uantité  d'eau  ('250  gr.)  qui  s'accumule  dans 
les  parties  déclives  et  fait  apjwi-aître  à  une  percussion  légère  une  zone  do 
submatité  le  long  de  la  grande  courbure.  Delno,  en  faisant  avaler  trois 
doses  de  250  grammes  à  intervalles  rappiochés,  recherche  après  cha(|ue 
ingestion  la  limite  inférieure  de  la  submatité  (*)  ;  il  conclut  qu'un  esto- 
mac sain  n'atteint  pas  l'ombilic,  et  que  l'atonie  est  d'autant  plus  pn>- 
noncée  (ju'une  moindre  quantité  d'eau  suftit  pour  abaisser  la  grand»* 
courbure  au  niveau  ou  au-dessous  d(;  l'ombilic.  Cet  abaissement  peut 
toiiir  à  II  descente  totale  ou  à  la  dislocation  verlicale  de  restomac.  à  reii- 


M  Pacanowski.  Deutsch.  Anhiv.f.  kit.  Met.,  \U\.  XL. 
C*)  Deuio,  7"  Coiigix'S  allemand  de  médecine  interne,  ^88. 
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trainement  du  pylore  par  une  tumeur,  à  l'cctasie.  L'élévation  permanente 
de  la  limite  inférieure  à  5  ou  6  centimètres  au-dessus  de  Tombilic,  même 
après  insufQation  modérée  de  l'estomac,  résulte  d  adhérences  avec  la 
paroi  abdominale  ou  les  organes  voisins,  d'une  inanition  prolongée,  d'une 
rétraction  consécutive  à  la  sténose  du  cardia  et  de  ToBsophage. 

La  limite  inférieure  de  la  distension  de  Testomac  à  Tétat  normal  siégo 
rait  :  d  après  Wagner,  à  un  peu  plus  de  2  centimètres  au-dessus  dcî 
rombilic;  pour  Guttmann,  à  égale  distance  de  l'appendice  du  sternum  et 
deFombilic;  pour  Eichhorst,  elle  pourrait  atteindre  l'ombilic;  pour  llayeiu 
un  peu  au-dessus  de  l'ombilic  après  le  repas  de  midi.  Mais  Hayem  critique 
le  choix  de  l'ombilic  comme  point  de  repère,  celui-ci  étant  variabhî 
(grossesses  multiples,  obésité). 

On  délimite  dinicilement  l'extrémité  gauche  par  la  percussion  delà  rate. 

L'extrémité  droite,  qui  se  trouve  à  l'état  normal  à  5  centimètres  envi- 
ron de  la  ligne  médiane,  se  rapproche  de  celle-ci  en  cas  de  dislocation 
verticale  et  peut  s'en  éloigner  de  10  ou  15  centimètres  dans  les  cas  de 
grande  dilatation.  Pacanowski  donne  comme  écarts  normaux  entre  les 
limites  supérieure  et  inférieure  10  à  14  centimètres,  entre  les  extré- 
mités droite  et  gauche  18  à  21  centimètres. 

L'auscixtatiox  de  l'estomac  permet  d'entendre  les  bruits  dus  à  la  colli- 
sion des  liquides  et  des  gaz.  Les  divers  bruits  qui  s'y  passent  sont,  en 
général,  perçus  à  distance  :  tels  Véructation,  le  tintement  métallique,  le 
gargouillement  à  grosses  bulles. 

Signalons  surtout  le  bouillonnement  ou  glou-glou  gastrique,  dont  on 
distinguera  deux  variétés,  suivant  qu'il  est  rythmé  par  la  respiration  ou 
irrégulier. 

Le  glou-glou  rythmique  s'entend,  chez  la  femme  corsetée,  pendant  la 
la  digestion  et  debout;  il  est  involontaire  et  dépendrait  (Bouveret  et  Clia- 
potot)  de  la  biloculation  de  l'estomac  par  pression  du  corset,  les  gaz  pas- 
sant alternativement  à  chaque  mouvement  respiratoire  de  l'une  dans 
Tautre  des  deux  poches  gastriques  superposées. 

Le  glou-glou  irrégulier  est  produit  chez  des  femmes  hystériques  par 
des  contractions  irrégulières  de  la  paroi  qui  agitent  le  sac  stomacal,  il  peut 
être  provoqué  à  volonté  pai*  les  malades. 

Pour  déterminer  la  capacité  de  l'estomac,  on  a  imaginé  beaucoup 
de  procédés. 

Celui  de  Leube  consistait  à  cathétériser  l'estomac  avec  une  sonde  rigide, 
dont  on  recherchait  l'extrémité  par  la  palpation  à  travers  l'abdomen,  pro- 
cédé dangereux  qui  ne  renseigne  d'ailleurs  qu'inexactement  ('). 

Le  procédé  de  Thiél)ault,  dans  lequel  un  (il  à  plomb  est  introduit  dans 
Festomac  avec  la  sonde  (*). 

Le  procédé  de  Rosenbach,  dans  lequel  on  ausculte  le  bniit  produit  par 
rinsufHation  de  bulles  d'air  dans  le  contenu  de  l'estomac  au  moyen  d'un 

{«)  lrxiiE,Arch.  f.  klin.  Mrd.,  vol.  XVI. 

(•)  THiéB.«CLT,  I^  dilatation  de.  restomac.  Thêso  de  Nancy,  1884. 
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petit  ballon  adapté  à  rextrémîtc  extérieure  de  la  sonde;  on  détermine 
ainsi  le  niveau  d*un  liquide  contenu  ou  introduit  dans  restomac('). 

Le  procédé  de  Neubauer,  analogue,  emploie  une  sonde  à  double  cavité 
dont  Tune  met  Testomac  en  communication  avec  Tair  extérieur  et  doot 
l'autre  est  munie  d'un  entonnoir  siphon  (*). 

Le  procédé  d'insufflation,  qui  consista  d'abord  à  faire  ingérer  des 
poudres  eflervescentes  (Frerichs  et  Ziemssen),  puis  à  introduire  de  l'air 
atmosphérique,  est  aujourd'hui  exécuté  plutôt  avec  l'appareil  de  Javorski('). 
On  met  en  communication  avec  la  sonde  placée  dans  l'estomac  un  flacon 
contenant  de  Tair  et  qui  communique  lui-même  avec  un  flacon  plus 
élevé  rempli  d'eau  ;  la  quantité  d'eau  déplacée  par  l'arrivée  du  tube  supé- 
rieur dans  l'inférieur  indique  quelle  quantité  d'air  a  pénétré  dans  l'es- 
tomac. 

La  distension  artificielle  de  l'estomac  peut  se  faire  simplement  suivant 
le  procédé  de  Runeberg  (*)  en  insufflant  de  l'air  à  l'aide  d'une  sonde  à 
laquelle  on  adapte  la  double  poire  de  l'appareil  Richardson.  Après  avoir 
déterminé  les  limites  par  la  palpation  et  la  percussion  et  les  avoir  indi- 
quées au  crayon  dermographique,  on  fait  la  même  détermination  après 
lïnsufflation  et  l'on  relève  les  schémas  sur  le  papier. 

Si  l'estomac  ne  se  distend  pas,  c'est  qu'il  existe  rincontincnce  du 
pylore  (Ebstein).  L'insufflation  peut  mettre  en  évidence  chez  les  sujets 
maigres  non  seulement  les  déplacements  de  l'estomac,  mais  certaines 
tumeurs. 

On  a  encore  proposé,  pour  explorer  l'estomac,  la  gastro-diaphàioe, 
qui  consiste  à  porter  dans  la  cavité  gastrique  une  source  lumineuse 
assez  intense  pour  être  vue  par  transparence  à  travers  la  paroi  abdo- 
minale. On  conseille  le  dîaphanoscope  à  lampe  électrique  de  Herjug  et 
ReichmannC*). 

L'éclairage  de  la  cavité  gastrique,  avec  examen  de  la  lumière  par  transpa- 
rence dans  l'obscurité,  se  fait  après  l'introduction  d'eau  dans  l'estximar. 
(Einliorn,  Heryng  et  Reichmann,  P.  Cornet  (*)).  Martius  (de  Rostoch)  a 
conclu  que  restomac  sain  et  vide  descend  au-dessous  de  rombilic,  et, 
rempli  d'eau,  s'abaisse  jusqu'à  une  ligne  passant  par  les  crêtes  iliaques('|. 
Cette  exagération,  en  désaccord  avec  les  opinions  de  tous  les  autres  obser- 
vateurs et  les  constatations  cadavériques,  tiendrait,  pense  Hayem,  à  ce 
que  l'eau  introduite  dans  Testomac  fait  miroir  et  projette  à  distance  les 
rayons  lumineux. 

On  a  commencé  à  utiliser  les  rayons  de  Rœntgen,  mais  jusqu'ici  les 
résultats  dont  j'ai  eu  connaissance  ont  été  peu  satisfaisants. 

')  HosENBAcii,  Volkmann's  Sammlung  klin.  Yortrâge,  1878. 
i*j  Neubauer,  Prager  med.  Wochensch.^  1878. 
,5)  .IvvoRSKi,  Deulsch.  Archiv.  f.  klin.  Med.,  M.  XXXV,  i88i. 

*)  HuNEDERG,  Deuhch.  Arch.  f.  klin.  Med.,  Bd.  XXXIV. 
;^j   Herym;  et  Heiciimaxx,  Thrrapeutische  Monatshefte,  1892. 
'/*)  I'.  GonxET,  Sur  l'i'clairapc  êlcclriquc  de  l'estomac  [Progrès  médicaly  1896'. 
i';  Soc.  méd.  de  Berlin,  1894. 
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Le  gaslroscopc  préconisé  par  Mikulicz(*)-,  devait  donner  par  réflexion 
l'image  même  d*une  partie  de  la  muqueuse  gastrique  ;  son  introduction 
n'était  pas  sans  danger. 

CATIIÉTÉRISME 

Le  plus  grand  progrès  réalisé  dans  l'exploration  de  Testomac  est  encore 
le  cathëtërisme  avec  la  sonde  molle.  Celle-ci  permet,  en  effet,  d'explorer 
la  perméabilité  de  l'œsophage  et  du  cardia,  de  faire  pénétrer  dans  Tes- 
tonnac  assez  d'air  ou  de  liquide  pour  faciliter  la  percussion  ou  la  |)alpation, 
d'extraire  le  contenu  stomacal  pour  en  faire  l'analyse,  de  déterminer 
même  approximativement  les  dimensions  et  la  capacité  de  l'estomac. 

Il  y  a  lieu  de  pratiquer  le  cathétérisme  lorsque  les  renseignements 
fournis  par  le  malade,  les  troubles  fonctionnels  qu'il  éprouve  et  les  autres 
procédés  d'exploration  ne  sufGsent  pas  à  assurer  le  diagnostic. 

Mais  il  y  a  contre-indications  à  son  emploi,  lors  même  qu'on  en 
pourrait  espérer  quelques  renseignements  utiles,  si  le  malade  est  très 
âgé,  très  cachectique,  pendant  la  grossesse  et  la  menstruation,  s'il  y  a  des 
troubles  cardiaques  sérieux,  de  Tangine  de  poitrine,  une  artério-sclérose 
généralisée  avec  tension  artérielle  excessive,  un  anévrisme  de  l'aorte  ou 
d'une  grosse  artère,  une  affection  importante  des  voies  respiratoires  (em- 
physème très  accentué,  phtisie  avancée,  compression  et  rétrécissement 
trachéo-bronchique,  épanchement  pleural),  fièvre  importante,  troubles  de 
la  circulation  cérébrale,  et  surtout  hémorragie  récente  de  l'estomac,  du 
cerveau  ou  des  voies  respiratoires. 

L'introduction  d'une  sonde  molle  dans  l'estomac,  qu'il  s'agisse  du  tube 
souple  de  Faucher,  des  sondes  demi-rigides  de  Debove  ou  de  Frémont,  se 
fait  de  la  même  façon. 

On  commence  par  expliquer  au  malade  ce  qu'on  veut  lui  faire,  que 
l'opération,  quoique  désagréable,  n'est  pas  vraiment  douloureuse,  que  la 
présence  du  tube  dans  l'cesophage  ne  peut  gêner  en  aucune  façon  la  res- 
piration et  que  le  patient  doit  se  préoccuper  uniquement  de  faire  une 
série  de  mouvements  de  déglutition  à  partir  du  moment  où  on  le  lui  dira. 

On  peut  obtenir  l'anesthésie  du  pharynx  par  le  badigeonnage  avec 
une  solution  de  cocaïne  de  5  à  10  pour  100,  mais  c'est  le  plus  souvent 
inutile. 

Le  patient  est  assis,  la  tête  droite  ou  légèrement  inclinée  en  avant,  il 
jouvre  la  bouche  modérément;  on  a  eu  soin  de  lui  faire  retirer  ses  dents 
artificielles,  s'il  en  avait. 

L'extrémité  du  tube  est  trempée  dans  l'eau  ou  dans  la  glycérine. 

S'il  s'agit  d'une  sonde  un  peu  rigide,  on  peut  la  guider  avec  l'index  de 
la  main  gauche  jusqu'à  ce  qu'elle  ait  franchi  l'isthme  pharyngien;  si 
c'est  une  sonde  molle,  il  suflit  de  la  poser  sur  la  langue  et  de  pousser 

(•)  MisuLicz,  }Vieiier  Medizinische  Presse,  1881. 
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doucement  d*avant  en  arrière  en  invitant  le  patient  à  faire  un  mouvemenl 
de  déglutition.  Au  moment  où  le  larjnx  s'élève,  il  n'y  a  qu'à  enroiicer  un 
peu  le  tube  pour  lui  faire  franchir  le  sphincter  œsophagien.  C'est  le  mo- 
ment de  répéter  au  malade  qu'il  peut  et  doit  respirer  largement  entre 
chaque  mouvement  de  déglutition.  On  pousse  doucemeutjusiju  a  ce  que  k 
trait  noir  marqué  sur  la  sonde  soit  au  niveau  des  incisives.  Pour  certains 
estomacs  très  dilatés  ou  abaissés,  il  peut  être  nécessaire  d'enfoncer  plus 
loin  la  sonde. 

Si,  par  exception  très  rare,  la  sonde  tendait  à  s'engager  dans  le  laryii\. 
on  en  serait  aussitôt  averti  par  la  violence  de  la  toux,  la  cj"anosc  et 
l'extrême  angoisse  respiratoire.  Un  spasme  du  larynx,  chez  quelques  per- 
sonnes extrêmement  impressionnables,  pourrait  produire  des  symptômes 
de  ce  genre;  il  suffit  d'engager  le  malade  à  pnmoncer  une  syllabe  à  haulo 
voix  pour  lever  tout  doute.  Les  accidents  véritables,  qui  ont  été  signak'^s 
surtout  quand  on  se  ser\'ait  de  sondes  dures,  ne  s'obsei^vent  pour  ainsi 
dire  jamais  aujourdluii,  si  on  tient  compte  des  contre-indications  précitées, 
notamment  si  on  s'abstient  de  tuber  dans  les  cas  de  gastrorragie  récento. 

EXTRACTION   DU  CONTENU   DE   L'ESTOMAC 

Quebpiefois  l'arrivée  de  la  sonde  dans  l'estomac  suffit  à  provoquer  pr 
vomissements  le  rejet  du  contenu;  plus  souvent,  il  faut  employer  l'asi»- 
ration  ou  l'expression. 

V  aspirai  ion  (procédé  de  Kussmaul)  était  autrefois  pratiquée  avec  mie 
pompe;  on  se  sert  plutôt  aujourd'hui  de  l'aspirateur  Potain;  on  y  adapte 
un  flacon  à  deux  tubulures  à  Tune  desquelles  est  ajustée  l'extrémité  du 
tube  stomacal. 

Vexpveasion  (procédé  d'E^^aId  et  Boas)  consiste  h  faire  tousser  le 
malade  un  certain  nond)re  de  fois.  On  peut  combiner  les  deux  proccyés. 

Examen  du  contenu  gastrique  le  matin  à  jeun.  —  L'extraction  le 
matin  à  jeun  de  20,  50  centimètres  cubes  ou  plus  de  liquide  est  un  fait 
pathologique.  Depuis  Reichmann  (1882)  et  son  élude  de  1887,  après  con- 
firmation de  ses  observations  par  Jaworski  et  Glnzinski,  Sahli,  Schûtz. 
Rossbach,  Riegel,  van  den  Velden,  on  a  admis  la  gastrosuccorrhée  |)éri<>- 
dique  et  continue. 

Dans  le  pr(»mi('r  cas,  elle  dépendrait  d'un  trouble  ou  d'une  maladie 
du  système  nerveux  avec  excitation  des  nerfs  sécréteurs  (vomissements 
des  hystériques  à  jeun,  crises  gastriques  du  tabès,  crises  non  tabétiqiK^ 
mal  précisées,  vomissements  périodicpies  de  Leyden,  gastroxynsis  de  Ros.<- 
bach,  etc). 

Dans  le  second,  il  y  aurait  des  lésions  glandulaires  profondes  de  la 
nuiqueuse  gaslri(pie. 

On  a  admis  jiisiju'ici  que  Testomac  normal  ne  sécrétait  pas  en  dehors 
(]c)>  périodes  digestives.  Mais  «  si  Ton  en  croit  les  plus  récents  travaux  de 
physiologie,  la  fonction  sécrétoire,  loin  d'être  suscitée  d'une  façon  inter- 
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mittente  par  Tcxcitation  alimentaire,  se  ferait  normalement  d'une  fa^on  à 
peu  près  continue  y>  (Lion). 

Hayem  a  grande  tendance  à  admettre  que  la  présence  du  liquide  à  jeun 
journellement  est  un  signe  de  rétention  par  obstacle  à  Tévacuation  gastrique. 

Les  liquides  résiduels,  sans  résidus  alimentaires,  indiquent  seulement 
une  rétention  plus  ou  moins  incomplète,  le  plus  souvent  par  obstacK^ 
d'ordre  extrinsèque  (brides  péritonéales,  déplacements  et  ptôse,  disloca- 
tion verticale  de  Testomac). 

Avec  résidus  alimentaires,  ils  dénotent  plutôt  un  obsUide  intrinsèque? 
(sténose  pylorique,  ulcère  au  voisinage  du  pylore). 

11  vaut  mieux  ne  pas  faire  de  lavage  la  veille  au  soir  (llayem)  pour  pou- 
voir constater  la  rétention;  Reichmann  le  conseillait,  au  contraire,  parce 
qu'il  admettait  la  sécrétion  gastrique  nocturne. 

Une  coloration  verte  dans  les  liquides  indique  ou  la  présence  de  bile 
(réaction  de  Gmelin)  \mr  reflux  consécutif  à  Faction  réflexe  du  sondag(î 
ou  par  obstacle  sur  le  duodénum  au  delà  de  Tampoule  de  Va  ter,  ou  une 
matière  fabriquée  par  certains  microbes. 


n.  —  PROCÉDÉS  CHIMIQUES  D'EXPLORATION  (CIHMISME  STOMACAL) 

Par  le  moyen  du  tubage  on  a  pu  déterminer  quelle  est  la  marche  de  la 
sécrétion  du  suc  gastrique  à  Tétait  physiologique  :  elle  est  intermittente, 
ne  se  produisant  qu'après  l'ingestion  d'aliments. 

A  l'état  pathologique,  elle  peut  se  prolonger  au  delà  des  limites  nor- 
males de  la  période  digestive  (hypersécrétion). 

Elle  peut  devenir  continue  même  (gastrosuccorrhée). 

Pour  diagnostiipier  Thypersécrétion,  après  avoir  vidé  et  lavé  l'estomac 
le  soir  jusqu'à  ce  (pie  le  liipiide  de  lavage  sorte  clair,  dépourvu  de  par- 
celles alimentaires  et  neutre  au  papier  de  tournesol,  on  tube  le  len- 
demain matin  :  si  l'on  retire  au  moins  50  grammes  d'un  liquide  contenant 
de  la  pepsine  et  de  l'acide  chlorhydrique,  c'est  qu'il  y  a  hypersécrétion. 
Pour  diagnostiquer  les  cas  de  sécrétion  simplement  prolongée,  ou  tube 
de  quatre  à  dix  heures  après  un  repas  d'épreuve  ou  ordinaire.  Pour  les  cas 
où  la  sécrétion  gastrique  cesse  au  contraire  trop  tôt,  on  tube  une  demi- 
heure  après  le  repas  d'épreuve. 

Pour  étudier  la  qualité  de  la  sécrétion,  on  peut  à  la  rigueur,  sans  le 
secours  de  la  sonde,  faire  cerUiines  recherches  sur  le  chimisme  sto- 
macal. Le  procédé  de  Giinzburgi^)  consiste  à  faire  avaler  au  malade,  une 
heure  après  le  repas  d'épreuve,  une  capsule  de  gélatine  contenant  20  ou 
30  centigranunes  d'iodure  de  potassium,  enfermé  lui-même  dans  un 
petit  tube  de  caoutchouc  très  mince,  dont  les  extrémitt*s  sont  fermées  par 
5  (ils  de  fibrine.  H  faut  un  (piart  d'heure  pour  que  la  gélatine  soit  dis- 

(*]  GCnibcrg,  Deutêche  med.  Wochenêch.,  1889. 
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soute;  (\  ce  moment  il  faut  un  temps  variable,  suivant  Factivilé  du  suc 
gastrique,  pour  que  les  fils  de  fibrine  soient  digérés,  que  Tiodure  niiseo 
liberté  soit  absorbé  par  Testomac  et  s'élimine  par  la  salive  dans  laquelle  on 
recherche,  toutes  les  dix  ou  quinze  minutes,  la  présence  de  l'iode  au 
moyen  d'un  papier  imprégné  d'amidon  et  trempé  dans  l'acide  nitrique. 
On  estime  l'activité  du  suc  gastrique  par  le  temps  écoulé  entre  l'ingeslioD 
de  la  capsule  et  l'apparition  de  l'iode  dans  la  salive,  en  en  retranchanlk 
quart  d'heure  nécessaire  à  la  dissolution  de  la  gélatine.  Les  causes  d'er- 
reur possibles  sont  le  ramollissement  des  fils  de  fibrine  dans  un  liquide 
même  non  acide  (Sahli)  et  la  possibilité  de  la  digestion  des  fils  de  fibrioe 
dans  l'intestin  seulement,  si  son  contenu  est  très  acide  par  fermentations 
anormales  (Boas). 

On  peut  exciter  la  sécrétion  par  l'introduction  simple  de  la  sonde,  enélec- 
trisant  localement  l'estomac,  en  y  introduisant  une  certaine  quantité  d'eau 
glacée  ou  de  solution  d'acide  chlorhydrique,  dans  le  cas  où  on  veut  surtout 
rechercher  si  la  muqueuse  fournit  encore  la  pepsine  ou  le  ferment  lab. 

Mais  c'est  surtout  l'introduction  d'un  repas  d'épreuve,  qu'on  retire  au 
bout  d'un  certain  temps,  qui  permet  l'analyse  du  suc  gastrique  et  l'étude 
du  chimisme  stomacal. 

Les  repas  d'épreuve  successivement  proposés  ont  été  d'abord  com- 
pliqués. 

Riegel  :  une  assiette  de  soupe,  un  gros  beefsteak  et  un  petit  pain  blanc. 
Extraction  cinq  ou  sept  heures  après. 

Klemperer  :  un  demi-litre  de  lait  et  deux  petits  pains  blancs.  Extraction 
deux  heures  après. 

Germain  Sée  :  60  à  80  grammes  de  viande  bien  mondée  et  finement 
hachée,  100  à  150  grammes  de  pain,  un  grand  verre  d'eau.  Extraction 
une  heure  et  demie  à  deux  heures  après. 

Albert  Robin  :  un  œuf,  un  peu  de  pain,  une  tasse  de  thé. 

L'inconvénient  des  repas  compliqués  est  l'obstacle  à  l'évacuation  de 
l'estomac,  les  débris  de  pain  et  de  viande  bouchant  souvent  la  sonde, 
malgré  la  précaution  recommandée  de  bien  mâcher.  Aussi  les  a-l-on 
bientôt  simplifiés. 

Ewald  et  Boas  :  un  ou  deux  pains  blancs  (55  à  70  grammes),  300  à 
400  grammes  d'eau  pure  ou  d'infusion  légère  de  thé.  Extraction  une  heure 
après. 

Bourget  :  20  grammes  de  pain  grillé,  150  grammes  de  thé  léger  sans 
sucre  avec  4  centimètres  cubes  d'alcool  de  menthe.  Extraction  au  bout 
d'une  heure  ou  une  heure  et  demie. 

Ou  200  centimètres  cubes  de  bouillon,  80  grammes  de  viande  liachce 
et  40  grammes  de  pain,  retirés  au  bout  de  deux  heures  et  demie  (Con- 
grès de  Lycm). 

On  n'emploie  plus  guère  aujourd'hui  que  le  repas  d'Ewald  et  Boas  où 
sont  représentés  l'albuniine,  le  sucre,  l'amidon,  la  graisse,  les  sels,  les 
matières  extractives  non  azotées,  le  thé  agissant  comme  condiment  stimih 
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hteur  de  la  sécrétion  gastri(|uo,  se  digérant  assez  rapidement  pour  no 
pas  retarder  trop  l'évacuation  et  aboutissant  à  une  bouillie  stomacale  qui 
jpasse  facilement  par  les  trous  de  la  sonde. 

A  l'état  normal,  une  heure  après  ce  repas,  on  extrait  en  moyenne  40  cen- 
timètres cubes  de  contenu  stomacal,  à  15  ccnlimètres  cubes  près  en  plus 
ou  en  moins. 

Si  la  quantité  extraite  est  très  inférieure,  c'est  (|ue  l'estomac  s'est  vidé 
trop  rapidement;  il  faut  recommencer  l'évacuation  une  demi-heure  après 
un  nouveau  repas. 

Si  la  quantité  extraite  est  beaucoup  supérieure,  on  conclut  à  la  dimi- 
nution de  la  motilité  et  de  l'absorption.  Si  on  extrait  500  grammes  ou 
plus,  l'existence  d'un  obstacle  au  pylore  est  vraisemblable. 

L'odeur  du  liquide  extrait  à  l'état  normal  est  nulle  ou  fade;  à  l'état 
pathologique,  on  peut  constater  celle  du  beurre  rance  (acide  butyrique), 
du  vin  blanc  connnenvant  à  fermenter  (acide  acétique),  une  odeur  nau- 
séeuse ou  fétide  dans  certains  cancers  ou  des  odeurs  aromatiques  rappe- 
lant les  éthers. 

La  coloration  est  celle  d'une  bouillie  blanchâtre  plus  ou  moins  fluide. 
Dans  les  cas  pathologiques,  elle  peut  être  plus  ou  moins  jaunâtre  ou  ver- 
dâtre  por  reflux  bilieux. 

Après  une  flltration,  dont  la  rapidité  est  beaucoup  plus  grande  quand  il 
y  a  peu  de  mucus  ou  de  peptones,  on  examine  le  résidu  resté  sur  le  filtre 
au  point  de  mic  de  sa  consistance,  de  son  homogénéité,  de  la  présence 
plus  ou  moins  grande  de  pain  non  attaqué  par  le  suc  gaslricpie,  de  fila- 
ments de  mucus,  celui-ci  indiquant  un  catarrhe  primitif  ou  secondaire. 
Au  microscope,  on  peut  constater  l'existence  des  grains  d'amidon,  d'autant 
plus  rares  que  la  sécrétion  chlorhydro-peptique  est  moins  active  ;  si  le 
fepas  contenait  de  la  viande,  on  peut  juger,  d'après  l'état  des  fibres 
musculaires,  leur  coloration  ou  leur  striation,  quelle  est  l'activité  du 
pouvoir  digestif. 

Quant  au  liquide  filtré  sur  lequel  seront  opérées  les  réactions  chi- 
miques propres  à  en  mesurer  l'acidité,  il  est  clair,  louche  et  plus  ou  moins 
opalescent  s'il  est  riche  en  peptones,  se  putréfiant  plus  rapidement  s'il  est 
pauvre  en  acide  chlorhydrique. 

On  apprécie  r acidité  m\  moyen  de  deux  matières  colorantes  :  1**  le 
tournesol,  qui  se  colore  en  i*ouge  aussi  bien  au  contact  des  acides  orga- 
niques que  des  acides  minéraux,  de  l'acide  chlorhydri^pie  libre  ou 
combiné  aux  matières  albuminoldes,  —  2*  le  rouge  Congo,  qui  se  colore 
en  bleu  au  contact  des  acides  libres  seulen)ent  (coloration  bleue  également 
intense  pour  des  solutions  d'acide  chlorhydri(|ue  à  1  pour  1000  et  d'acide 
lactique  à  5  pour  1000). 

Pour  titrei*  V acidité  totale,  on  se  sert  d'une  burette  de  Mohr  et  d'une 
solution  de  soude,  dite  décinonnale  (1  pour  10),  dont  1  centimètre  cube 
neutralise  0*%00505  d'acide  chlorhydrique.  Pour  indiquer  le  moment 
précis  où   le  liquide  dont  on  veut  mesui*er  l'acidité  est  neutralisé  par 
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laddition  graduelle  de  la  solution  alcaline,  on  emploie  le  papier  rouge  de 
tournesol  ou  la  phénolphtaléine,  dont  la  solution  alcoolique  jaune  pàk 
prend  une  coloration  rose  dès  qu'il  existe  une  trace  d*alcali  à  l'état  libre. 

L'acidité  totale  d'un  liquide  provenant  des  repas  d'épreuve  d'Ewald  et 
Boas  ou  de  G.  St'^e  varie  de  1,82  à  2,56  pour  1000,  c'est-à-dire  qu'il  fant 
50  à  65  centimètres  cubes  de  la  solution  de  soude  pour  neutralLser 
100  centimètres  cubes  du  liquide  acide.  Les  variations  patholo^ques 
oscillent  entre  0,8  et  6  (Bouvcret)  ou  8  (von  Sohlern)  poiu*  1000.  Les 
acidités  supérieures  à  4  pour  1000  sont  un  signe  d'hypci-chlorhydrie.  Les 
plus  faibles  acidités  se  voient  dans  le  cancer,  la  dyspepsie  nerveuse,  b 
gastrite  atrophique. 

Après  avoir  dosé  l'acidité  totale,  on  se  propose  d'en  déterminer  les 
facteurs,  qui  peuvent  être  l'acide  chlorhydrique  libre  ou  combiné,  accès- 
soirenient  des  phosphates  acides  et  certains  acides  organiques,  lacticpie. 
butyrique,  acétique,  etc.... 

Pour  déceler  racide  chlorhydrique  libre^  on  emploie  le  réactif  de 
Gunzburg(*)  (solution  alcoolique  de  phloroglucine  2  grammes,  vanilliiie 
1  gramme,  dans  alcool  absolu  50  granunes  ou  alcool  à  80^  100  grammesl. 
On  verse  dans  une  capsule  un  nombre  égal  de  gouttes  du  liquide  gas- 
trique et  de  cette  solution  k  peu  près  incolore;  on  chauffe  lentement  et. 
s'il  existe  de  l'acide  chlorhydrique  libre,  on  voit  apparaître  un  anneau 
d'un  beau  rouge  cinabre.  11  en  décèle  1  pour  10000.  Le  réactif  de  Gùra- 
burg  n'est  aucunement  influencé  par  les  acides  organiques  et  ne  décèle 
pas  l'acide  chlorhydrique  combiné. 

Les  premiers  auteurs  qui  ont  étudié  l'acidité  des  liquides  gastri(]ues 
ont  pensé  que  l'acide  chlorhydrique  libre  jouait  seul  un  rôle  actif  dans  h 
digestion,  tandis  que  la  partie  combinée  aux  albuminoldes  n'a\'ait  pas 
(l'intérêt  au  point  de  vue  clinique  (Klemperer,  Schafl'er). 

Ilayem  et  \Vinter(*)  accordent,  au  contraire,  un  rôle  prépondéranl  û 
l'acide  chlorhydrique  cond)iné,  ou,  pour  employer  l'expression  qui  répoinl 
à  leurs  théories  sur  la  sécrétion  gastrique,  au  chlore  combiné  ;  ils  pensent, 
en  efl'et,  que  l'acide  chlorhydrique  n'est  point  sécrété,  que  les  glandes  di* 
la  muqueuse  fournissent  le  chlore  sous  forme  de  chlorures,  particuliè- 
rement de  sodium,  (jui,  sous  l'influence  de  la  fermentation  digestive,  so 
décomposent  pour  fournir  le  chlore  à  l'albumine.  L'acide  chlorhydrique 
libre,  n'étant  que  le  résidu  de  la  flxation  du  chlore,  demeure  accessoire. 

A  cette  théorie  s'oppose  celle  qu'ont  exposée  Martius  et  Lùttkc(')  : 
sécrétion  réelle  de  l'acide  chlorhydrique  au  moment  de  l'arrivée  des  ali- 
ments, neutralisation  d'une  certaine  quantité  de  l'acide  par  les  bases 
in()rgani(|ues  des  aliments,  puis  combinaison  des  albuminoldes  avei* 
racide  qui  continue  à  aflhier  et  préparant  la  digestion  puisqu'elle  conduit 
à  la  formation  de  syntonine  (acide-albumine),  qui  est  un  des  stades  inter- 

(«.  Cenlralblatt  f.  klin.  Mrd.,  1887. 
.     (*i  IIaykm  et  AViNTKR,  Du  chimismc  stomacal.  Paris,  1891. 

('*)  Martius  ot  Luttkk,  Die  Magcusâure  de»  Menschen.  Stuttgart,  1892. 
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mcdiaires  à  la  formation  des  pcptones  sous  rinfluence  de  la  pepsine;  ce 
n'est  que  quand  l'affinité  de  Talbumine  pour  Tacide  chlorhydrique  est 
satisfaite  que  Tacidc  sécrété  demeure  libre. 

En  résumé,  tandis  qu'Hayem  et  Winter  apprécient  l'activité  de  la  pepto- 
nîsation  d'après  la  quantité  de  chlore  combiné,  les  autres  auteurs  (Bouveret) 
pensent  que  la  proportion  d'acide  chlorhydrique  combiné  renseigne  plutôt 
Hur  lactivité  de  sécrétion  de  cet  acide  que  sur  l'activité  même  de  la 
peptonisation  et  que,  dans  les  états  pathologiques,  la  détermination  quali- 
tative et  quantitative  de  l'acide  chlorhydrique  libre  peut  fournir  des  ren- 
seignements précieux  sur  le  ralentissement  et  surtout  sur  l'excès  de  la 
sécrétion  du  suc  gastrique. 

Les  RÉACTIFS  COLORA>TS  QUI  PERMETTEM   LA    DÉTERMINATION    QUALITATIVE    DE 

l'acide  chlorhydrique  sont  : 

Les  uns,  sensibles  exclusivement  aux  acides  minéraux  : 

Celui  de  Giinzburg  (solution  alcoolique  de  phloroglucine-vanilline)  ; 

Celui  de  Boas  (solution  de  5  grammes  de  résorcine  pure  et  3  grammes 
de  sucre  blanc  dans  100  grammes  d'alcool  dilué  :  ce  réactif,  incolore, 
chauffé  au  contact  d'un  liquide  contenant  de  l'acide  chlorhydrique  libre, 
fournit  un  liséré  rouge); 

Le  réactif  de  Mohr.  Beaucoup  moins  sensible  que  les  précédents  (2  cen- 
timètres cubes  d'une  solution  de  sulfocyanure  de  potassium  à  10  pour  100 
et  1/2  centimètre  cube  d'une  solution  neutre  d'acétate  de  fer  à  laquelle  on 
ajoute  :  eau  distillée,  quantité  suffisante  pour  20  centimètres  cubes).  Cette 
solution,  acajou  clair,  passe  au  rouge  brun  au  contact  d'un  liquide  conte- 
nant de  l'acide  chlorhydrique  libre  et  même  combiné. 

Les  autres  colorants,  sensibles  aux  acides  minéraux  et  organiques, 
sont  : 

Le  ronge  Congo  déjà  étudié; 

Le  violet  de  méthyle  ou  violet  de  Paris  (5  à  4  gouttes  de  la  solution 
saturée  dans  50  centimètres  cubes  d'eau  distillée).  Cette  solution  violette 
vire  au  bleu  au  point  de  contact  avec  l'acide  chlorhydrique.  La  réaction 
est  masquée  par  les  albumines  et  les  peptones;  elle  est  moins  sensible 
aux  acides  organiques  (*)  ; 

La  tropéoline  00  (orangé  Poirier  n**  4)  en  solution  alcooli(|iie  concentrée, 
teinte  jaune  brun  qui  devient  carmin  au  contact  de  l'acide  chlorhydrique; 
elle  est  10  fois  moins  sensible  aux  acides  organi(|ues  (Von  den  Velden, 
Leube )  ; 

La  benzopurpurine  6  B,  qui  se  colore  en  bleu  au  contact  de  l'acide 
chIorhydri(|ue  et  en  brun  noir  par  les  acides  organi(|ues  isolés  ou  associés 
à  l'acide  chlorhydrique;  insensible  à  l'acide  chlorhydricpie  combiné  aux 
matières  organiques  (Von  Jaksch); 

Le  vert  brillant  (Lépine)  :  poudre  verte  à  reflets  brillants  qui  prend  une 
belle  teinte  bleue  en  solution   à   2   pour   100.   En  présence  de  l'acide 

,';  G.  Lto.x,  I/analyse  du  suc  ^trique.  Thèse  de  Parb,  1890. 
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chlorhydriquc  se  produit  une  coloration  qui  varie  du  bleu  vert  au  jaune 
d'or  suivant  la  proportion  de  Facide;  puis  le  mélange  se  décolore  d'autant 
plus  vite  qu'il  y  a  plus  d'acide  chlorhydrique  dans  le  liquide.  Le  vert 
brillant  est  surtout  influencé  par  Tacide  chlorhydrique  libre,  il  Test  aussi 
par  Taeidc  chlorhydrique  combiné;  il  Test  beaucoup  moins  par  les  acidw 
or^niqucs. 

Énumérons  seulement  pour  mémoire  des  colorants  moins  usités  :  vert 
smaragdite,  vert  malachite,  matières  colorantes  de  lairelle,  etc.,  etc. 

En  résumé,  les  deux  réactifs  colorants  à  préférer  sont  la  phloroglllcin^ 
vanillinc  (Gùnzburg)  pour  Tacide  chlorhydrique  libre,  le  vert  brilkil 
(Lépine)  pour  Facide  chlorhydrique  combiné. 

Si  Ton  veut  détermdîer  quamffativemeist  l'actoe  chlorhydrique,  on  doit 
employer  des  procédés  chimiques. 

Procédé  de  Ilehneret  Seemann(^).  —  C'est  une  application  à  l'analyse 
des  liquides  gastriques  du  procédé  de  Hehner  pour  la  recherche  des  acides 
minéraux  dans  les  vinaigres  falsifiés.  On  obtient  en  une  heure  Tacide 
chlorhydrique  total. 

Une  quantité  déterminée  de  liquide  gastrique,  10  centimètres  cubes 
par  exemple,  est  neutralisée  avec  la  solution  décinormale  de  soude.  On 
note  exactement  la  quantité  de  cette  solution  employée  pour  la  neutrali- 
sation. Tous  les  acides  libres,  et  même  l'acide  chlorhydrique  combiné 
aux  matières  albuminoïdes,  sont  transformés  en  sels  de  soude;  il  se  forme 
ainsi  des  lactates,  des  acétates,  etc.  de  soude  et  du  chlorure  de  sodium. 
On  évapore  et  on  calcine  ensuite.  La  calcination  transforme  en  carbonate 
les  sels  de  soude  à  acides  organiques.  Il  y  a  donc  dans  les  cendres  du  car- 
bonate de  soude  et  du  chlorure  de  sodium.  On  dissout  les  cendres  dans 
une  quantité  sufTisante  d'eau  distillée.  A  la  solution  ainsi  obtenue  on  ajoute 
une  (juantité  de  solution  décinormale  d'acide  chlorhydrique  égale  à  celle 
de  la  solution  décinormale  de  soude  employée  au  début  de  Topéralion. 
L'acide  chlorhydriciue  se  combine  à  la  soude  des  carbonates.  Puisqu'on  a 
fait  usage  d'une  ({uantité  égale  des  deux  solutions  décinormales  de  soude 
et  d'acide  chlorhydrique,  il  est  évident  que  la  quantité  d'acide  chlorhy- 
drique restée  libre  correspond  exactement  à  la  quantité  de  chlonire  de 
sodium  formée  par  la  neutralisation  avec  la  soude,  c'est-à-dire  à  la  quan- 
tité d'acide  chlorhydrique  existant  dans  les  10  centimètres  cubes  du 
liquide  gastrique  examiné.  A  l'aide  de  la  solution  décinormale  de  soude, 
on  dose  cette  partie  de  l'acide  chlorhydrique  restée  libre.  S'il  faut  4  a'U- 
timètres  cubes  de  cette  solution  de  soude,  il  y  a  dans  les  10  centimètres 
cubes  du  liquide  gastrique  4  X  0,00365  =  0*%01 46  d'acide  chlorliy- 
dri([ue;  en  d'autres  termes,  ce  licpiide  contient  1,46  pour  1000  d'acide 
chlorhydrique. 

Procédé  de  Mintz(*),  —  L'acide  chlorhydrique  libre  est  dosé  en  quinie 


(')  IIehnku  et  Seema.w,  Zeilschr.  f.  h  lin.  Med.,  Bd.  V. 
(*)  MiNTZ,  Wien.  klin.  Wochen$chr.,  1889. 
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minutes.  Le  procédé  repose  sur  ces  deux  faits,  dont  le  premier  nous  est 
déjà  connu  :  1*  le  réactif  de  Gùnzburg  ne  révèle  que  l'acide  chlorhy- 
drique  libre  ;  2^  dans  un  milieu  acide  dont  l'activité  est  due  tout  à  la  fois 
à  Tacide  chlorhydrique  libre  et  combiné,  à  des  sels  acides,  à  des  acides 
organiques,  la  soude,  avant  de  se  porter  sur  les  autres  éléments  acides, 
neutralise  d'abord  l'acide  chlorhydrique  libre. 

On  verse  10  centimètres  cubes  du  liquide  gastrique  dans  un  verre  à 
expérience.  Il  ne  faut  pas  opérer  sur  une  moindre  quantité,  afin  de  réduire 
au  minimum  la  petite  cause  d'erreur  inhérente  au  procédé.  Dans  le  liquide 
gastrique  on  fait  tomber  lentement,  goutte  à  goutte,  la  solution  déci- 
normale  de  soude  contenue  dans  la  burette  de  Mohr,  jusqu'à  ce  que  la 
réaction  de  Gùnzburg  cesse  de  se  produire.  De  temps  en  temps,  on  arrête 
l'écoulement  de  la  solution  de  soude,  on  prend  une  goutte  du  liquide 
gastrique  avec  l'agitateur,  on  dépose  cette  goutte  sur  le  fond  d'une  petite 
capsule  de  porcelaine,  on  y  ajoute  une  goutte  de  la  solution  de  phloroglu- 
«cine-vanilline,  puis  on  chauffe  la  capsule  suivant  le  procédé  précédemment 
indiqué,  en  la  maintenant  au-dessus  et  à  une  certaine  distance  de  la 
flamme  d'une  lampe  à  alcool.  Il  se  produit  autour  du  mélange  un  liséré 
rouge  si  la  proportion  d'acide  chlorhydrique  libre  est  encore  forte,  rose 
pâle  si  cet  acide  chlorhydrique  libre  est  près  du  point  de  neutralisation. 
Avec  un  peu  d'habitude,  on  ne  fait  pas  plus  de  trois  ou  quatre  explora- 
lions  de  ce  genre.  A  chaque  exploration,  on  note  la  quantité  de  solution 
décinormale  de  soude  employée.  Pour  plus  d'exactitude,  on  prend  la 
moyenne  entre  les  chiffres  relevés  aux  deux  derniers  essais  avec  la  phloro- 
glucine-vanilline,  celui  qui  a  donné  une  réaction  encore  positive  et  celui 
qui  a  donné  une  réaction  négative.  De  la  quantité  de  solution  décinormale 
de  soude  employée  se  déduit  très  facilement  la  quantité  d'acide  chlorhy- 
drique libre  contenue  dans  le  liquide  examiné. 

La  différence  entre  les  chiffres  obtenus  pour  l'acide  chlorhydrique  total 
«t  pour  l'acide  chlorhydrique  libre  donne  la  proportion  d'acide  chlorhy- 
drique combiné. 

Nous  ne  décrirons  pas  le  procédé  de  Léo,  basé  sur  la  propriété  que 
possède  le  carbonate  de  chaux  sec  et  pulvérisé  de  neutraliser  à  la  tempé- 
rature ordinaire  un  liquide  dont  l'acidité  est  due  à  un  acide  libre,  alors 
qu'il  ne  modifie  pas  la  réacti(m  d'une  solution  dont  l'acidité  provient 
des  phosphates  acides  de  soude  et  de  potasse  (*); 

Celui  de  Cahn  et  von  Mehring  par  trois  titrages  acidimétriques  après 
distillation  et  action  de  l'éther  (*); 

Celui  de  Sjôkvist  par  l'action  du  carbonate  de  baryte  suivie  de  calcina- 
tion  et  dosage  de  l'acide  chlorhydrique  à  l'état  de  chlorure  de  baryum  avec 
une  solution  titrée  de  bichromate  de  potasse (*); 

Celui  de  Luttke,  qui  dose  successivement  le  chlore  total,  le  chlore  des 

I*)  Léo,  Diagn.  der  Krankh.  der  Verdnuungnorgane.  Berlin,  1890. 
1*1  DeHl»ch.  Arch.  f.  kliii.  Med.,  \U\.  XXXIX. 
X  Zeilêchr.  f.phyëiol.  67.emi>,  I  ci.  XIII,  1888. 
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chlorures  fixes  et  celui  de  lacide  chlorhydrîque  libre  et  combiné!*).  Ce 
procédé  est  très  analogue  à  celui  d'IIayem  et  Winter  que  nous  dccmons 
plus  loin. 

On  a  employé  des  ;>?'omMs  calorimétrique»,  basés  sur  les  différentes 
teintes  que  prennent  la  plupart  des  réactifs  colorants  suivant  la  proportioii 
(Kacide  chlorhydri(pie  contenu  dans  les  liquides  gastriques  auxquels  ik 
sont  mélangés.  On  s'est  servi,  en  général,  du  vert  brillant  poiur  faire  ces 
échelles  colorimétriques  (G.  Sée,  Mathieu,  Dui-and-Fardel,  Jolies,  V.  Fré- 
mont). 

11  fiiut  savoir  que  chez  Thomme  bien  portant,  après  les  repas  d'Ewaldoii 
de  G.  S^H»,  Tacide  chlorhydrique  total,  au  moment  de  Facnié  de  la  période 
digestive,  varie  de  1,5  à  2,2  pour  1000,  et  la  proportion  d'acide  chloriiT- 
drique  libre  de  0,7  à  0,9  pour  1000. 

On  doit  encore  déteiimlner  les  acides  org.imques,  qui  sont  d'ordinaire 
les  acides  lactique,  acétique,  butyrique. 

Pour  déterminer  qualitativement  Vacide  lactique,  on  emploie  le  pro- 
cédé de  Uffelmann  (*).  A 1 0  centimètres  cube:^  d'une  solution  à  4  pour  100 
d'acide  phénique,  on  ajoute  20  centimètres  cubes  d'eau  distillée  et  une 
goutte  de  pcrchlorure  de  fer;  ce  mélange  a  une  belle  teinte  bleu  amé- 
thyste. Si  on  ajoute  au  mélange  une  solution  d'acide  lactique,  la  coloration 
devient  jaune  citron  ou  jaune  serin  ;  cette  réaction  apparaît  dt^à  avec  une 
solution  d'acide  lacti(|ue  à  0,1  pour  1000.  Chez  riionime  sain,  après  le 
repas  d'Ewald,  la  proportion  d'acide  lactique  est  de  0,1  à  0,5  pour  1000. 
Afin  d'éviter  certaines  causes  d'erreur,  on  conseille  d'extraire  l'acide  lac- 
tique du  litpiide  gastrique  par  agitation  avec  l'élher,  décantation  et  évapo- 
ration,  pour  faire  agir  le  réactif  sur  le  résidu  de  l'évaporation  dissous 
dans  un  peu  d'eau  distillée. 

Pour  faire  la  détermination  (piantitalive.  on  emploie  le  procédé  de 
Cnlin  et  Mehring,  modifié  par  Ikms.  «  Tue  quantité  déterminée  de  liquide 
gastri(|iie  filtré  est  additionnée  de  (|uel(|ues  gouttes  d'une  solution  étendue 
d'acide  siilluriqne,  puis  cliauU'ée  sur  la  llannne  d'une  lampe  à  alcool,  de 
l'açiMi  à  coaguler  les  albumines.  Après  liltralion,  le  liquide  est  évaporé  au 
bain-marie  juscprà  consistance  sirupeuse,  ramené  au  volume  primitif 
par  l'addition  d'eau  distillée,  j)uis  évaporé  de  nouveau,  de  façon  à  chasser 
les  acides  volatils.  Le  résidu  esl  dissous  dans  de  Teau  distillée.  On  en 
dose  la  (piaulilé  avec  la  solution  décinorniale  de  soude  en  présence  de  la 
phénolphlaléine.  1  centimètre  cuhe  de  cette  solution  de  soude  contient 
i)^%(IOi  de  soude  et  correspond  à  0*^^00îl  d'acide  lactique.  Pour  obtenir 
la  cpiantilé  d'acide  lacticjue  contenue  dans  le  volume  employé  de  liquide 
gastrique,  il  suffit  donc  de  multiplier  par  0,00îi  le  nombre  de  centi- 
mètres cubes  de  la  solution  de  soude  nécessaires  pour  la  neutralisa- 
tion. S'il  a  fallu  1/2  centimètre  cube  de  cette  solution,  la  quantiti^  df 
liquide  gastrique    analysé   contient  0,001)  X 0,5  =  0,00 45    d  acide  lac- 

[^]  Die  Mayensaùre  des  Mrnschcn,  1802. 
<;  LutLMA»,  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.,  Bit.  XXYl. 
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Uque.  Si  cette  quantité  de  liquide  gastrique  est  de  10  centimètres  cubes, 
la  proportion  de  Tacide  lactique  est  de  0,45  pour  1000  »  (Bouverct). 

Les  acides  volatils  acétique  et  butyrique  sont  décèles  qualitativement 
par  leur  odeur  :  le  premier  a  celle  du  vinaigre  ;  le  second,  celle  du  beurre 
rance. 

Pour  Tacide  acétique,  on  peut  encore,  après  Tavoir  extrait  du  liquide 
{^trique  au  moyen  de  Téther,  le  transformer  en  acétate  de  soude,  dans 
lequel  quelques  gouttes  d'une  solution  étendue  de  perchlorure  de  fer 
produisent  une  coloration  rouge. 

Pour  lacide  butyrique,  après  l'avoir  séparé  par  distillation,  on  ajoute  à 
sa  solution  aqueuse  quelques  petits  fragments  de  chlorure  de  calcium  : 
aussitôt  surnagent  des  gouttelettes  huileuses  ayant  Todeur  caractéristique. 
Ou  bien,  en  saturant  la  solution  aqueuse  par  Teau  de  baryte,  on  forme 
des  cristaux  de  butyrate  de  baryte  en  tablettes  brillantes. 

Si  Ton  veut  déterminer  quantitativement  ces  acides,  on  aura  recours 
aux  procédés  de  distillation  de  Cahn  et  Mehring,  mais  le  plus  souvent  ce 
sera  inutile,  puisque  ces  acides  n'existent  pas  à  l'état  normal  dans  Iv, 
contenu  de  l'estomac  et  que  leur  présence  caractérise  suffisannuent  l'état 
pathologique. 

II  y  a  lieu  également  de  rechercher  dans  le  suc  gastrique  les  deux  fer- 
ments auxquels  il  doit  son  activité  :  la  pepsine,  le  ferment  lab  ou  ferment 
de  la  présure. 

On  sait  que  la  pepsine  est  sécrétée  à  l'état  de  pepsinogène  ou  propep- 
«ine,  qui  n'acquiert  la  propriété  de  digérer  l'albumine  qu'après  avoir 
subi  l'action  de  l'acide  chlorhydrique  ;  il  y  a  presque  toujours  assez 
de  propepsine  dans  un  estomac  gravement  lésé,  et  c'est  bien  plutôt 
la  variation  dans  la  richesse  du  suc  gastri(|ue  en  acide  chlorhydrique 
qui  explique  la  variation  du  pouvoir  digestif  de  la  pepsine;  la  proportion 
la  plus  convenable  est  2,5  d'HCI  pour  1000. 

Pour  déterminer  la  présence  de  la  pepsine  et  mesurer  approximative- 
ment son  activité,  on  agit  différemment  si  le  liquide  gastrique  contient  ou 
non  de  l'acide  chlorhydrique. 

S'il  y  a  de  l'acide  chlorhydrique  libre,  on  fait  avec  le  liquide  gastrique 
filtré  la  digestion  artificielle  de  petits  cubes  de  blanc  d'œuf,  d'un  poids 
égal  de  5  centigrammes,  dans  5  tubes,  dont  le  premier  contient  du  liquide 
gastrique  pur;  le  second,  ce  liquide  additionné  d'une  quantité  égale  de 
solution  chlorhydrique  à  2  ou  2, 5  pour  1000;  le  troisième,  du  liquide  gas- 
trique additionné  de  quelques  centigrammes  de  pepsine.  A  la  température 
de  40  degrés,  5  centigranmies  de  blanc  d'œuf  coagulé  se  digèrent  en 
3  heures  dans  25  centimètres  cubes  de  liquide  gastrique  normal. 

On  emploie  encore  la  méthode  des  dilutions  de  Brùcke  pour  apprécier 
approximativement  la  quantité  de  pepsine.  Cette  méthode,  modifiée  par 
Boas,  consiste  à  prendre  une  série  de  tubes  désignés  par  des  lettres  de  A 
à  K,  contenant  tous  10  centimètres  cubes  d'un  liquide  dans  lequel  entrent 
en  proportion  variable  le  liquide  gastrique  et  mic  solution  décinormale 
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d'acide  chlorhydrique.  Dans  chacun  de  ces  tubes,  on  opère  la  digestion 
artificielle  et  Ton  note  à  partir  de  quel  tube  disparaît  le  pouvoir  digestif. 

Si  le  liquide  gastrique  ne  contient  pas  d'acide  chlorhydrique  libre,  ont 
ajoute  quelques  gouttes  d'une  solution  d'acide  chlorhydrique  pour  obtenir 
une  réaction  nette  avec  la  phloroglucine-vanilHne,  puis  on  le  soumet  à 
l'épreuve  de  la  digestion  artificielle.  L'absence  complète  de  propepsine 
dans  un  liquide  gastrique  est  fort  rare,  mais  très  importante  à  constater, 
car  elle  indique  la  destruction  à  peu  près  complète  des  glandes  g»- 
triques. 

Le  ferment  lab  ou  ferment  de  la  présure,  auquel  est  due  la  coagulatioo 
du  lait,  est  sécrété  par  les  glandes  à  l'état  de  labzjTnogène,  d'où  le  sépin 
l'acide  chlorhydrique.  Pour  le  déterminer  qualitativement,  si  le  liquide 
gastrique  contient  de  l'acide  chlorhydrique  libre,  on  ajoute  à  10  centiraètm 
cubes  de  liquide  gastrique,  exactement  neutralisé,  une  égale  quantité  de 
lait  cru  ou  bouilli  ;  on  porte  à  l'étuve  à  38  degrés.  S'il  y  a  du  lab,  la  coa- 
gulation s'opère  en  10  ou  15  minutes. 

Pour  déterminer  le  labzymogène,  onalcalinise  par  le  carbonate  de  sonde 
faiblement  1 0  centimètres  cubes  de  suc  gastrique  pour  détruire  le  lab  en 
respectant  le  labzymogène;  on  ajoute  2  ou  5  centimètres  cubes  d'une  solo- 
tion  de  chlorure  de  calcium  au  centième,  puis  autant  de  lait  qu'il  y  a 
de  liquide  gastrique,  et  on  porte  à  l'étuve;  s'il  y  a  du  labzymogène, le 
lait  se  coagule. 

Quand  il  n'y  a  pas  d'acide  chlorhydrique  libre,  on  introduit  dans  l'es- 
tomac une  solution  étendue  d'acide  chlorhydrique  qu'on  retire  avec  h 
sonde  au  bout  d'une  demi-heure.  Sur  ce  liquide,  on  agit  comme  précé- 
demment. 

Quant  à  la  détermination  quantitative,  elle  se  fait  approximativement 
par  la  méthode  des  dilutions. 

Il  reste  à  détermlner  les  produits  de  la  digestion  gastrioi:e. 

Pour  la  digestion  des  amylacés,  la  solution  iodo-iodurée  permet  de 
déceler  les  modifications  de  l'amidon  :  lamidon  solublc  se  colore  en  blea. 
Térythrodextrine  en  rouge,  Tachroodextrine  reste  incolore.  La  iiiailose 
réduit  la  liqueur  de  Fehiing. 

Pour  déceler  la  série  des  substances  albuminoïdes  issues  de  la  diges- 
tion gastrique  :  albumine,  sptonine,  propeptone  et  pep*one,  on  obtient 
(les  précipités  de  ces  divers  corps  par  des  réactions  appropriées.  La  ^éa^ 
tion  du  biurct,  qui  consiste  à  verser  dans  quelques  centimètres  cubes 
(lu  liquide  gastri(pie  un  excès  de  solution  de  potasse  à  4  pour  100,  puis 
à  ajouter  au  mélange  quelques  gouttes  d'une  solution  étendue  de  sulfate 
de  cuivre,  permet  de  distinguer  l'albumine  ou  la  syntonine  (en  présence 
des(|uelles  se  produit  une  coloration  violette)  de  la  propeptone  ou  de  la 
peptone  (qui  donne  une  teinte  rose  ou  rouge  pourpre). 

Procédé  chlorométrique  de  MM,  Ilayem  et  Winter(^).  —  Le  repas 

(V-  Haykm  et  ^VI5TEB,  Dnchimisme  stomacal^  1891.  —  Hatem,  Leçon»  de  théraj^eutifÊt. 
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d'épreuve  adopté  par  M.  Haycm  est  celui  d'Ewald  :  un  quart  de  litre  de 
thé  léger  sans  sucre  ni  lait  et  60  grammes  de  pain  blanc  rassis.  Une 
heure  après,  on  pratique  l'extraction  du  contenu  de  Testomac  par  la  mé- 
thode d'expression  d'Ewald,  au  moyen  du  tube  Faucher  n*'  1,  du  tube 
Ddbove  plus  rigide,  ou  d'une  grosse  sonde  en  caoutchouc  de  Nélaton,  dont 
rextrémité  inférieure  est  percée  d'un  orifice  terminal,  d'une  œillère  laté- 
rale, et  un  peu  au-dessus  de  celle-ci,  de  deux  trous  circulaires  diamétra- 
lement opposés  (Hayem).  On  la  réunit  par  un  tube  index  en  verre  avec 
an  tuyau  de  caoutchouc. 

On  rassure  le  malade  en  lui  expliquant  que  Tintroduction  de  la  sonde 
n'est  pas  douloureuse,  ne  peut  pas  entraver  sa  respiration  et  qu'il  n'a  qu'à 
exécuter  au  commandement  une  série  de  mouvements  de  déglutition. 
On  le  fait  asseoir  sur  une  chaise,  la  tête  droite  ou  un  peu  penchée  en 
avant,  la  bouche  légèrement  ouverte.  L'extrémité  de  la  sonde  humectée 
est  placée  sur  la  langue  ;  on  commande  au  patient  de  fermer  la  bouche  et 
de  commencer  à  déglutir  ;  dès  qu'on  sent  la  sonde  engagée  dans  l'œso- 
phage, on  la  pousse  et,  tout  en  encourageant  le  malade,  on  l'cmpéchcsll 
est  très  nerveux,  de  chercher  à  arracher  la  sonde  avec  ses  doigts. 

La  sonde  une  fois  parvenue  dans  Testomac,  il  suffit,  le  plus  souvent, 
de  faire  tousser  plusieurs  fois  le  malade  pour  que  le  contenu  gastrique 
reflue  dans  le  tube  et  puisse  être  recueilli  dans  un  verre  à  expériences. 
Si  aucun  liquide  n'est  obtenu,  c'est  ou  bien  que  l'estomac  s'est  déjà  vidé,  — 
auquel  cas  on  doit  recommencer  l'extraction  une  demi-heure  seulement 
après  le  repas  d'épreuve,  —  ou  bien  que  l'estomac  est  trop  inerte  pour 
réagir  au  contact  de  la  sonde;  on  adapte  alors  à  la  sonde,  au  niveau  de 
l'index  de  verre,  un  flacon  à  deux  tubulures  dans  lequel  on  fait  le  vide 
avec  la  pompe  de  l'aspirateur  Potain. 

Le  suc  ayant  reposé  dans  le  verre  à  expériences,  on  note  ses  caractères 
physiques  :  aspect  de  la  portion  surnageante,  présence  de  résidus  alimen- 
taires peu  ou  point  modifiés,  en  suspension  ou  formant  sédiment,  la  cou- 
leur, l'odeur,  la  viscosité  de  la  partie  liquide;  on  filtre  et  on  note  la 
lenteur  de  la  filtration,  le  mucus  qui  demeure  sur  le  filtre,  le  volume  du 
liquide  après  filtration.  Si  le  liquide  est  verdàtre,  on  y  recherche  la  bile 
par  la  réaction  de  Gmelin. 

L'analyse  chimique  du  suc  stomacal  extrait  est  faite  par  le  procédé 
Winter,  qui  a  été  imagine  pour  doser  le  chlore  sous  les  trois  formes  : 
!•  d'acide  chlorhydrique  libre;  2*  de  combinaisons  chloro-organiques ; 
5*  de  chlorures  fixes  ou  combinaisons  chloro-minérales. 

Dans  chacune  de  trois  petites  capsules  de  porcelaine  a,  6,  c,  on  met 
5  centimètres  cubes  de  liquide  gastrique  filtré. 

Dans  la  capsule  a  on  verse  un  excès  de  carbonate  de  soude,  puis  on 
porte  à  l'étuve  à  100  degrés  ou  au  bain-maric  les  trois  capsules  jusqu'à 
dessiccation  complète. 

On  reprend  la  capsule  a,  qui,  par  suite  de  l'addition  d'un  excès  de 
(carbonate  de  soude,  renferme  tout  le  chlore  à  l'état  de  chlorures  fixes 
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ot  doit  servir  à  doser  le  chlore  total  (T).  On  la  porte  progressivement  et 
avec  précaution  au  rouge  sombre  naissant,  en  évitant  les  projections.  On 
agite  fréquemment,  avec  une  baguette  de  verre,  pour  hâter  la  destruction 
des  matières  organiques  et  diminuer  Faction  de  la  chaleur.  Au  bout  de 
quelques  minutes,  dès  que  la  masse  ne  présente  plus  de  points  en  ignitioo 
et  qu'elle  devient  pâteuse  par  un  commencement  de  fusion  du  carbonal« 
de  soude,  on  reprend  par  Feau  le  résidu  qui  doit  fournir  une  solution 
incolore.  On  laisse  refroidir,  on  ajoute  de  l'eau  distillée  et  un  léger  excès 
d  acide  nitrique  pur;  on  fait  bouillir  pour  chasser  l'excès  d'acide  carbo- 
nique ;  on  ramène  la  solution  à  la  neutralité  ou  même  à  une  très  légère 
alcalinité  par  addition  de  carbonate  de  soude  pur.  On  chauffe  et  on  est  averti 
que  l'alcalinité  est  atteinte  par  une  abondante  précipitation  des  sels  cal- 
caires entraînant  tout  le  charbon. 

Après  liltration  sur  papier  Berzélius  et  lavage  du  résidu  à  Teau  bouil- 
lante, on  réunit  toutes  les  liqueurs  et  on  dose  le  chlore  à  l'aide  de  la 
solution  décinormale  de  nitrate  d'argent  en  présence  du  chromate  neutre 
de  potasse.  La  quantité  du  chlore  est  exprimée  en  HCl  afin  que  toutes  les 
valeurs  trouvées  soient  comparables  entre  elles. 

Les  capsules  b  et  c,  soumises  à  une  évaporation  prolongée  à  lOO  de- 
grés, sont  ainsi  privées  de  tout  l'HCl  libre. 

Si  à  la  capsule  b  on  ajoute  alors  un  excès  de  carbonate  de  soude,  on 
fixe  tout  le  chlore  restant,  c'est-à-dire  tout  le  chlore  du  contenu  stomacal 
moins  l'HCl.  On  dose  cette  partie  du  chlore,  en  procédant  comme  ilaèlè 
dit  à  propos  de  la  capsule  a  pour  le  chlore  total.  La  valeur  obtenue,  sous- 
traite de  celle  qui  représente  le  chlore  total,  donne  la  quantité  d'HCl  libre. 
a_6  =  HCl  libre  (II). 

La  capsule  c,  après  dessiccation,  est  calcinée  sans  addition  de  carbonate 
de  soude.  On  doit  opérer  rapidement,  en  évitant  de  surchauffer;  aussi  la 
capsule  chauffée  par  son  fond  doit-elle  être  garantie  latéralement  à  l'aide 
d'une  toile  métallique  et  on  écrase  le  charbon  avec  un  agitateur  pour 
hâter  la  calcination.  On  s'arrête  dès  que  le  charbon  est  sec  et  friable.  On 
détruit  ainsi  les  combinaisons  organiques  du  chlore,  et  le  résidu  ne  con- 
tient plus  que  les  chlorures  fixes,  dont  le  chlore  est  dosé  par  la  même 
manipulation  que  pour  les  deux  premières  capsules. 

Le  chiffre  des  chlorures  fixes  (F)  étant  retranché  de  la  valeur  fournie 
par  b  (chlore  moins  HCl  libre),  on  obtient  la  quantité  de  chlore  combinée 
aux  matières  organiques  et  à  Fammoniaque.  b  —  c=HCI  combiné  aux 
matières  organiques  (C).  Ainsi  on  se  trouve  avoir  déterminé  les  quatre 
valeurs  suivantes  : 

Le  chlore  total  (T)  fourni  par  la  capsule  a  ; 

Le  chlore  à  l'état  d'acide  chlorhydrique  libre  (H)  fourni  par  la  diffî*- 
ronce  [a  —  b); 

Le  chlore  à  l'état  de  chlorures  fixes  (F)  fourni  par  la  capsule  c: 

Enfin,  le  chlore  combiné  aux  matières  albuminoïdes  (C)  fourni  par' la 
différence  b  —  c. 
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En  y  ajoutant  la  valeur  de  racidité  totale,  on  possède  cinq  valeurs  diffé- 
rentes, toutes  exprimées  en  HCl  et  comparables  entre  elles,  —  et  dont  la 
comparaison  permet  de  classer  chaque  cas  particulier  dans  un  des  grands 
types  de  sémiologie  chimique. 

L'existence  de  lacide  chlorhydrique  libre  communi(|ue  toujours  au 
contenu  des  capsules  évaporées  sans  addition  de  carbonate  de  soude  une 
coloration  noirâtre  dont  l'intensité  est  en  rapport  avec  la  proportion  de 
cet  acide  libre  et  son  action  sur  les  matières  albuminoldes,  tandis  qu'en 
Tabsence  d'HCl  libre  le  résidu  offre  une  coloration  jaune  paille.  D'ail- 
leurs, on  confirme  la  présence  dcIICl  libre  au  moyen  d'un  réactif  colorant, 
le  violet  de  mélhyle,  qui,  à  son  contact,  vire  au  bleu  et  même  prend  une 
légère  teinte  verte  (Laborde  et  Dusart). 

On  recherche,  en  outre,  dans  le  contenu  stomacal,  la  présence  de  Tacide 
lactique,  de  Tacide  acétique  et  des  acides  gras. 

Pour  déceler  Vacide  lactique,  on  emploie  la  solution  d'Uffelmann, 
rraichement  préparée,  de  couleur  améthyste 

Acide  phêniquc  hydraté  «u  1(K 5  centimètres  cubes 

Perchlorure  de  fer  de  densité  1/28 ô  — 

Eau  distillée 20  — 

OU  la  solution  de  Bourget  de  couleur  jaune  un  peu  brun 

Eau  distillée 10  centimètres  cul)es. 

Perchlorure  de  fer vi  à  viii  gouttes. 

Toutes  les  deux  virent  au  jaune  serin,  en  présence  de  lacide  lactique. 
Il  est  vrai  que  la  même  réaction  se  produit  au  contact  des  lactates  et  est 
entravée  par  la  présence  de  six  fois  autant  d'acide  chlorhydrique  (Grund- 
zach).  Mais,  quand  il  y  a  doute,  il  reste  à  traiter  le  liquide  gastrique  par 
l'éther,  qui  s'empare  de  l'acide  lactique;  décanter,  évaporer  et  faire  agir 
le  réactif  à  petite  dose  sur  le  résidu  aqueux. 

Vacide  acétique,  souvent  déjà  décelé  par  son  odeur,  est  mis  en  évi- 
dence par  cette  réaction  :  traiter  le  liquide  gastrique  par  l'éther,  neutra- 
liser le  résidu  aqueux  de  l'extrait  éthéré  par  le  carbonate  de  soude,  y 
verser  quelques  gouttes  d'une  solution  neutre  de  perchlorure  de  fer,  qui 
fait  apparaître  une  coloration  rouge  par  formation  d'acétate  ferrique  se 
coagulant  à  chaud  (réaction  commune,  il  est  vrai,  aux  acétates  et  à  l'acide 
formique). 

Les  acides  gras,  notamment  l'acide  butyrique,  qui  peuvent  communi- 
quer au  liquide  une  odeur  rance,  sont  décelés  par  la  coloration  jaune 
paille  à  reflet  rougeàtre  que  prend  le  liquide  gastrique  traité  par  le 
réactif  d'Uffelmann.  Le  résidu  aqueux  de  l'extrait  éthéré,  traité  par 
le  chlorure  de  calcium,  laisse  dégager  quelques  gouttelettes  oléagi- 
neuses. 

Le  mucus,  mélangé  au  suc  gastrique,  en  rend  la  (iltration  très  lente  et 
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reste,  en  général,  sur  le  filtre.  Dans  le  liquide  filtré,  on  peut  rarement 
précipiter  de  la  inueinc  par  Tacide  acétique. 

On  recherche  dans  le  suc  gastrique  comme  matières  albuminoîdes 
représentant  les  étapes  successives  de  la  peptonisation,  la  syntonine,  les 
propeptones  et  les  péptones. 

La  syntonine  est  coagulée  par  la  chaleur  comme  lalbumine,  mais  elle 
précipite  quand  on  neutralise  avec  un  alcali.  Elle  donne  moins  nettement 
que  les  peptones  la  réaction  du  biuret. 

Après  avoir  précipité  à  froid  la  syntonine  par  le  chlore  de  sodimn  à 
saturation,  pour  rechercher  les  propeptones,  on  ajoute  de  l'acide  accli([ue 
et  on  chauffe  ;  il  se  fait  un  précipité. 

Pour  déceler  les  peptones,  on  fait  la  réaction  du  biuret  (Pielrowski). 
Dans  un  centimètre  cube  du  liquide  à  examiner,  mettre  un  cristal  de  sul- 
fate de  cuivre,  puis  verser  un  léger  excès  de  soude.  Il  se  forme  une  colo- 
ration d'autant  plus  violacée  qu'il  y  a  plus  de  matières  albuminoîdes, 
d'autant  plus  rouge  pourpre  qu'il  y  a  plus  de  peptones. 

Quand  on  opère  sur  des  mélanges  contenant,  en  outre,  de  la  sj-nloninc 
et  des  propeptones,  il  faut  d'abord  éliminer  ces  dernières  par  le  procédé 
d'Hofmeister  :  traiter  la  liqueur  filtrée  par  l'acétate  de  sodium,  puis  y 
verser  goutte  à  goutte  du  chlorure  ferrique  jusqu'à  ce  qu'il  se  produise 
une  teinte  rouge  persistante  ;  neutraliser  par  un  alcali,  porter  à  rébuUi- 
tion  et  filtrer  après  refroidissement. 

Si  l'on  veut  rechercher  dans  l'estomac  les  produits  de  la  digestion  des 
matières  amylacées,  on  emploie  la  solution  iodo-iodurée.  On  sait  que 
l'excès  d'HCl  entrave  l'amylalyse,  c'est-à-dire  la  transformation  régulière 
des  amylacés  en  érythrodextrine,  achroodextrine,  maltosc  et  glyco8e.le 
réactif  iodo-ioduré  donne,  avec  l'érythrodextrine  (qui  ne  doit  pas  exister 
dans  le  contenu  stomacal  normal)  une  coloration  rouge  pourpre,  âîec 
l'achroodextrine  une  coloration  noirâtre,  avec  l'amidon  une  coloration 
bleue.  La  liqueur  distillée  révèle  la  glycose. 

Pour  apprécier  la  richesse  des  liquides  stomacaux  en  pepsine,  Leubei 
préconisé  les  digestions  artificielles.  On  met  à  Tétuve  à  40  degrés  des 
petits  cubes  d'albumine  dans  trois  tubes  dont  l'un  contient  du  sue 
gastrique  pur,  le  second  du  suc  gastrique  additionné  de  0,10  pour  100 
d'HCl,  le  troisième  de  suc  gastrique  additionné  de  pepsine,  afin  de  déter- 
miner s'il  y  a  défaut  d'HCl  ou  de  pepsine.  M.Hayem  considère  les  résultat* 
obtenus  comme  entachés  de  trop  de  causes  d'erreur  pour  mériter  d'être 
utilisés. 

Pour  rechercher  le  ferment  lab,  ou  présure,  neutraliser  le  suc  gastrique 
et  le  mélanger  avec  du  lait,  dont  la  coagulation  s'opère  en  quelques 
minutes. 

Lorsque  l'interprétation  des  résultats  obtenus  après  extraction  du  repas 
d'épreuve  au  bout  d'une  heure  laisse  le  diagnostic  douteux,  M.  Hayem 
conseille  de  rechercher  les  troubles  évolutifs  (voir  plus  loin  page  634). 
soit  par  la  méthode  dite  d'examen  en  série  interrompue  /extraire  à  des 
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jours  différents,  mais  rapproches,  le  liquide  ^strique  à  une  période  de 
plus  en  plus  éloignée  du  repas  d'épreuve),  soit  par  l'examen  en  série 
continue  (extraire  h  la  suite  d'un  seul  et  môme  repas  d'épreuve,  à  des 
moments  de  plus  en  plus  éloignés  du  début  du  repas,  la  quantité  du  liquide 
nécessaire  poiu*  l'analyse). 

Comme  terme  de  comparaison,  voici  les  résultats  fournis  chez  un  indi- 
vidu normal  par  la  méthode  de  Hayem  et  Winter  après  le  repas  d'Ewald 
extrait  au  bout  d'une  heure. 

.  A  =  0.190 
H  =  O.OU 
T  =  0,521 
C  =  0,170 
F  =  0,107 
«  =  0,86 

1-3 

Peptones  moyennement  abondantes.  Pas  de  syntonine.  Résidu  coloré. 
Réactions  de  THCI  nettes.  Acides  gras,  rien  de  caractéristique. 

Liquide  moyennement  abondant  (50  à  40  centimètres  cubes  après  fdtra- 
tion),  bien  émulsionné  fdtrant  facilement. 

Au  Congrès  de  médecine  de  Lyon(*),  la  valeur  diagnostique  du  chi- 
misme  stomacal,  et  notamment  du  procédé  Ilayem-Winter,  a  été  l'objet 
d'une  discussion  assez  vive,  après  l'exposé  de  la  question  par  un  rapport 
de  M.  Hayem.  Nous  ne  pouvons  nous  dispenser  de  nous  en  faire  ici  Técho. 

M.  Bourget  (de  Lausanne)  considère  que  le  travail  de  la  digestion  sto- 
macale n'est  pas  définitif,  mais  constitue  seulement  une  sorte  de  prépara- 
tion à  la  digestion  intestinale  ;  cette  préparation  peut  donc  sans  préjudice 
grave  n'être  pas  complète  pourvu  que  le  fonctionnement  mécanique  de 
l'estomac  soit  normal.  Dans  ime  même  affection  stomacale  le  suc  gastrique 
ne  présente  pas  toujours  les  mêmes  anomalies;  l'analyse  chimique  ne 
peut  donc  suffire  à  établir  le  diagnostic  :  ainsi  Tabsence  d'HCl  ne  permet 
pas  plus  d'affirmer  un  cancer  de  l'estomac  que  l'hyperacidité  chlorhy- 
drique  de  diagnostiquer  l'ulcère  rond;  seule  l'hypersécrétion  permanente 
(maladie  de  Reichmann)  peut  être  diagnostiquée  par  la  simple  analyse  du 
suc  gastrique  recueilli  à  jeun  après  repas  d'épreuve,  à  la  condition  d'avoir 
des  données  exactes  sur  l'acidité  totale,  sur  la  proportion  pour  100  et 
la  quantité  totale  d'HCl  libre  combiné  et  sur  la  quantité  des  acides  orga- 
niques contenus  dans  l'estomac.  Bourget  ne  trouve  pas  le  moment  venu 
d'établir  une  nouvelle  classification  des  affections  stomacales  basée  sur 
{''analyse  chimique  d'un  contenu  stomacal.  L'examen  chimique,  qui  n'est 
qu*un  auxiliaire  des  autres  moyens  d'investigation  pour  le  diagnostic, 
peut  toutefois  seul  fournir  des  indications  précises  pour  le  traitement. 

M.  Linossier  a  insisté  sur  les  causes  d'erreur  qui  affaiblissent  la  valeur 

(«)  26  et  27  octobre  1804. 
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clinique  du  chimisme  stomacal  :  on  analyse  non  pas  du  suc  gastrique, 
mais  du  chyme;  la  qualité,  la  quantité,  la  température  des  aliments  ont 
une  influence  sur  la  sécrétion  gastrique;  l'heure  du  repas  et  celle  de  son 
extraction  ont  aussi  de  Timportance.  Les  résultats  du  dosage  de  l'acide 
clilorhydrique  combiné  sont  médiocres,  et  l'interprétation  des  chiffres 
obtenus  le  phis  souvent  difficile;  il  est  malaisé  de  déterminer  où  com 
mencc  la  déviation  de  la  chlorhydrie  normale. 

M.  A.  Mathieu  estime  que,  si  les  données  fournies  par  le  chimisme  nous 
renseignent  sur  la  qualité  de  la  sécrétion  gastrique,  elles  ne  donnent  une 
idée,  ni  de  la  quantité  de  la  sécrétion,  ni  de  la  quantité  de  travail  réel 
exécuté  par  l'estomac;  elles  ne  renseignent  pas  non  plus  sur  la  motricité 
gastrique  ni  sur  le  transit  stomacal.  M.  Mathieu  s'est  depuis  longtemps 
préoccupé  de  chercher  une  substance  indifférente  et  soluble,  non  toxique, 
sans  action  sur  la  digestion  stomacale  qu'on  pût  retrouver  ensuite  et 
doser  facilement.  Des  essais  avec  le  sulfate  de  soude,  le  bleu  de  méthy- 
lène ne  l'ayant  pas  satisfait,  il  s'est  arrêté,  avec  M.  Hallot,  à  Temploi 
(le  l'huile  émulsionnée.  Gr«^ce  à  ce  procédé,  il  peut  mesurer  la  motricité 
stomacale  dont  la  perte  lui  paraît  chose  plus  grave  que  l'insuffisance  de 
la  sécrétion. 

M.  Renaut  (de  Lyon)  admet,  comme  M.  Linossier,  la  variabilité  du  chi- 
misme stomacal. 

M*  Sollier  croit  que,  dans  bon  nombre  de  cas,  les  troubles  fonctionneb 
précèdent  la  lésion,  et  (jue  les  dyspepsies  purement  nerveuses  s'accom|»- 
gnent  de  modifications  du  chimisme  stomacal;  il  cite  une  observation  ten- 
dant à  prouver  l'influence  de  l'état  de  la  sensibilité  de  l'estomac  sur  l'éTO- 
lution  de  la  digestion.  En  produisant  à  volonté  par  la  suggestion  hypnotique 
sur  des  hystériques  l'anesthésie  et  le  réveil  de  la  sensibilité  de  reslonwc. 
il  constate  des  troubles  du  chimisme  stomacal  variables  suivant  le  degré 
de  Tanesthésie  et  disparaissant  avec  elle. 

M.  Ilayem  a  répondu  énergiquemcnt  aux  critiques  qui  lui  étaient  faites! '). 
lia  rappelé  qu'il  avait  toujours  distingué  les  troubles  fonctionnels  et  les 
étals  organopathiques,  il  n'a  cessé  d'établir  les  différences  qui  existent 
entre  la  dyspepsie  et  Vétat  gastrique.  La  dyspepsie  est  une  réaction  indi- 
viduelle; on  n'est  dyspeptique  que  lorsqu'on  se  plaint  de  l'estomac.  Dans 
la  dyspepsie  tout  est  trouble  fonctionnel,  alors  qu'au  contraire  il  y  a  un 
nombre  considérable  (Vêtais  gastriques  latents  sans  troubles  fonction- 
nels. 11  ne  nie  pas  que  le  système  nerveux  puisse  avoir  une  influence  sur 
l'état  de  l'estomac,  il  admet  même  des  lésions  de  gastro-névrose.  Mais  il 
se  refuse  à  admettre  la  variabilité  de  suc  gastrique  au  point  de  vue  chi- 
mi([uc  :  «  Dans  les  maladies  stomacales  bien  caractérisées  la  fonction  chi- 
mique est  d'une  fixité  décevante  qui  est  due  aux  lésions  structurales  glan- 
dulaires et  explique   l'incurabilité   des   lésions  arrivées  à  une  certaine 
période.  » 

(M  Bévue  des  sciences  médicales^  janvier  1895 
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111.    —  ENQUÊTE   SUR    L'ÉTAT  ACTUEL 


liNTERROGATOIRE   SUR   LES  COMMÉMORATIFS 

Pour  suivre  le  plan  adopté  par  Bouveret  dans  son  remarquable  livre, 
commençons  Texamen  d'un  gastropathe  par  l'i>terrogatoire,  qui  com- 
prend la  recherche  des  comincmoratifs  et  Tenquôle  sur  les  signes  ac- 
tuels. 

La  recherche  des  commémoratifs  porte  sur  les  faits  suivants  : 

Lâge  :  les  adolescents  et  les  jeunes  gens  ont  surtout  les  névroses 
de  la  sensibilité  et  de  la  motilité  ;  on  voit  surtout  Tulcère  à  partir  de 
vingt-cinq  ou  trente  ans,  le  catarrhe  chronique  et  le  cancer  chez  ladulte 
et  le  vieillard. 

Vhérëditv:  cancer,  dilatation  gastrique. 

V ancienneté  de  la- maladie  :  tandis  que  les  gastrites,  Tulcére,  les 
névroses  ont  une  durée  toujours  longue,  le  cancer  évolue  en  général  en 
(|uinzc  ou  dix-huit  mois. 

Le  mode  de  début  :  lent,  insidieux  dans  le  cancer,  Tulcére,  le  catarrhe 
chronique;  —  brusque  pour  les  vomissements  nerveux,  la  gastralgie, 
riiyperchlorhydrie  et  l'hypersécrétion. 

Les  circonatances  qui  ont  pu  jouer  un  rôle  étiologique  :  la  profession, 
le  genre  de  vie,  qui  peuvent  entraîner  Thabitude  de  manger  trop  vite  en 
mastiquant  mal,  l'irrégularité  des  heures  des  repas,  le  mauvais  choix  des 
aliments,  l'usage  ou  l'abus  des  alcooliques,  l'absence  d'exercice  après  les 
rej)as,  la  trop  grande  quantité  des  boissons,  le  surmenage  physique  et 
intellectuel,  la  dépression  morale,  les  maladies  antérieures  et  les  médica- 
tions qu'elles  ont  nécessitées  :  fièvre  typhoïde,  grippe,  paludisme, 
syphilis,  —  maladies  coexistantes  :  néphrites,  affections  urinaires  — 
absence  de  toute  maladie  antérieure  ou  actuelle. 

Le  ou  les  symptômes  de  début  :  douleur,  vomissement,  hématémèse, 
inelaena,  etc. 

La  marche  depuis  le  début:  rémissions  spontanées  ou  imputables  à 
ramclioration  de  l'hygiène  ou  à  la  médication,  paroxysmes  périodiques  ou 
liés  à  la  réapparition  de  certaines  causes. 

La  transformation  des  symptômes. 

Vamaiginssement  :  sa  valeur  dépend  de  sa  rapidité,  de  son  intensité, 
de  la  manière  dont  l'alimentation  s'est  faite,  de  la  coexistence  de  cer- 
taines associations  morbides. 

Vétat  antérieur  des  fonctions  intestinales  :  constipation,  diarrhée, 
coliques.  Les  commémoratifs  concernant  les  affections  antérieures  du 
système  nerveux,  des  appareils  cardio-vasculaire,  respiratoire  ou  génito- 
iirinaire. 
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INTERROGATOIRE  SUR   LES  SYMPTOMES  ACTUELS 

État  au  lever:  meilleur  chez  les  hypcrchlorhydriques,  les  hypersécré- 
leurs  au  début;  pire  chez  les  neurasthéniques  et  autres  névropathes, 
dans  le  catarrhe  chronique  ancien,  la  dilatation  avec  rétention,  Thypersé- 
crétion  permanente  ancienne. 

Diarrhée  matutinale  après  le  premier  repas  :  catarrhe  avec  rermentatioa< 
anormales  ou  dilatation  avec  rétention. 

Appétit  :  les  signes  tirés  de  ses  modifications  sont  des  plus  trompeurs,  ce 
sont  pures  présomptions.  11  peut  demeurer  normal  tant  qu*il  n  y  a  pas 
de  profonde  altération  de  Torgane  ;  il  peut  être  exagéré  soit  par  la  répéti- 
tion trop  fréquente  de  la  faim  (boulimie)  qui  est  souvent  une  simple  né- 
vrose, qui  peut  aussi  être  associée  à  la  dilatation,  à  rhypersécrétion 
permanente,  à  diverses  maladies  du  système  nerveux,  —  soit  par  h 
persistance  de  la  faim  malgré  une  alimentation  copieuse  (poh'phagie): 
diabète,  convalescence,  hystérie,  neurasthénie,  épilepsic,  démence,  para- 
lysie générale. 

On  observe  plus  particuHèrement  l'appétit  exagéré  dans  les  gastropalhies 
avec  excès  de  la  sécrétion:  hyperchlorhydrie,  hypersécrétion  permanente, 
ulcère,  mais  surtout  en  dehors  des  périodes  de  gastralgie  avec  vomis- 
sements. 

V abolition  de  V appétit  (anorexie)  est  surtout  rapide  et  intense  dans 
rhystérie;  elle  a  souvent  ce  caractère  de  ne  pas  inquiéter  beaucoup  la  ma- 
lade, de  ne  pas  être  suivie  d'un  amaigrissement  aussi  prompt  que  chez  te 
gastropathes  vrais,  de  porter  sur  toute  espèce  d'aliments. 

L'anorexie  peut  être  une  forme  d'hystérie  mono-symptomatique.  C'est 
un  phénomène  mental;  il  est  susceptible  de  varier  brusquement  et  d'alter- 
ner avec  des  périodes  d'appétit  normal  ou  exagéré. 

Une  forme  spéciale  d'anorexie  nerveuse  est  celle  où  la  malade,  qui  se 
mettait  à  table  avec  appétit,  se  déclare  rassasiée,  dès  qu'elle  a  pris  quelques 
bouchées  d'aliments. 

L'anorexie  des  maladies  de  l'estomac  existe  dans  le  cancer,  le  catarrhe 
chronique  invétéré,  l'ectasie  avec  rétention.  Le  gastropathe  anorexique 
fait  encore  souvent  des  efforts  pour  surmonter  la  répugnance  que  lui 
inspirent  les  aliments,  tandis  que  l'anorexique  nerveuse  n'en  fait  aucun. 
L'anorexie  du  cancer  peut  être  élective  au  début  (graisse,  viandes,  sub- 
stances riches  en  albumines). 

Les  perversions  de  l'appétit  (pica,  malacia)  se  voient  surtout  chez  les 
hystériques,  les  femmes  grosses,  les  gastralgiques  chlorotiques  ou  dansia 
dyspepsie  du  début  de  la  phtisie. 

Pour  être  renseigné  exactement  sur  l'alimentation  des  malades,  il  faut 
les  obHger  par  des  questions  précises  à  dire  quelle  quantité  et  quelle 
nature  d'aliments  ils  prennent  jour  par  jour  et  repas  par  repas  ;  car  ib 
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apprécient  souvent  d'une  manière  tout  à  fait  erronée  la  quantité  et  la  qua- 
lité. Telle  hystérique  au  début  de  Fanorexie  croit  encore  manger  beaucoup; 
tel  hyperchlorhydrique  croit  manger  sans  excès  alors  qu'il  surcharge  évi- 
demment son  estomac.  On  apprendra  souvent  que  Talimentation  est  trop 
peu  variée,  restreinte  à  un  seul  type  d'aliments,  les  azotés  par  exemple, 
et  Ton  s'expliquera  ainsi  certains  amaigrissements. 

La  «01/ est  rarement  diminuée;  quelquefois,  dans  la  dyspepsie  nerveuse, 
certains  neurasthéniques  consentent  volontiers  à  boire  peu  et  même  se 
mettent  d'eux-mêmes  à  boire  trop  peu;  ce  qui  a  pour  conséquence  l'amai- 
grissement et  favorise  la  tendance  à  la  lithiase.  La  soif  est  augmentée 
bien  plus  souvent  dans  l'hj-persécrétion  permanente,  comme  chez  les 
diabétiques  et  les  urinaires,  dans  le  catarrhe  chronique  des  alcooliques, 
dans  le  cas  de  fermentations  secondaires  avec  régurgitations  acides  pro- 
duisant l'irritation  du  pharynx.  L'augmentation  de  la  soif  peut  coïncider 
avec  l'anorexie. 

Comme  pour  les  aliments,  il  importe  de  faire  préciser  au  malade  la 
quantité  et  la  nature  des  boissons  qu'il  prend,  et  les  heures  auxquelles  il 
les  prend. 

Le  goût  est  peu  altéré  dans  beaucoup  des  affections  de  l'estomac.  11  l'est 
davantage  chez  les  névropathes  ;  sa  diminution  tient  souvent  à  des  troubles 
de  la  sécrétion  salivaire  (sialorrhée  ou  insufHsance  de  saHve).  Les  saveurs 
fades,  pâteuses,  et  nauséeuses  ou  amères  se  montrent  dans  le  catarrhe 
chronique,  le  cancer,  dans  le  cas  de  fermentations  anomales  ou  putrides 
comme  dans  le  cancer  ulcéré. 

La  gêne  de  la  déglutition  n'existe  que  dans  la  sténose  du  cardia  ou 
quand  l'œsophagisme  est  associé  à  un  état  gastrique. 

Symptômes  subjectifs  d'ordre  digestif. —  On  les  distingue  en  précoces 
ou  immédiats  et  tardifs;  les  premiers  résultent  d'un  désordre  de  la  sen- 
sibilité ou  de  la  motricité;  les  seconds,  se  montrant  à  l'apogée  du  proces- 
sus digestif,  découlent  d'une  perturbation  de  la  sécrétion  (ou  de  fermen- 
tations secondaires). 

A.  Symptômes  précoces,  —  Les  malades  peuvent  avoir  aussitôt  après  le 
repas  des  malaises,  tels  que  la  sensation  de  plénitude,  de  chaleur  ou  de 
picotement  à  répigastre,cesont  d'ordinaire  des  sujets  jeunes,  névropathes 
souiTrant  d'une  hyperesthésie  de  la  muqueuse  gastrique  ;  des  symptômes 
analogues  existent  dans  le  catarrhe,  le  cancer,  la  dyspepsie  nerveuse,  mais 
ils  sont  plus  tardifs.  —  Si,  très  peu  de  temps  après  la  fin  du  repas,  éclate 
une  violente  crise  gastralgique  avec  irradiations  dans  le  dos  et  entre  les 
épaules,  on  doit  songer  à  l'ulcère.  —  Si  la  malade  vomit  aussitôt  après  le 
repas  et  même  parfois  avant  la  fin,  c'est  le  plus  souvent  une  jeune  fille  en 
puissance  ou  en  imminence  d'hystérie. 

B.  Symptômes  tardifs.  —  Entre  une  et  quatre  heures  après  la  fin  du 
repas,  on  peut  voir  survenir  divers  troubles  qui  se  groupent  pour  consti- 
tuer, soit  le  spdrome  dyspeptique  flatulent,  soit  le  syndrome  douloureux. 
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Le  sijndrome  dyspeptique  flatulenl  comporte  la  sensation  de  tension 
épigastrique,lc  ballonnement  avec  ou  sans  météorisme  apparent,  en  même 
temps  de  l'oppression,  des  palpitations,  l'inaptitude  au  travail  intellectuel, 
puis  le  pyrosis,  les  éructations  gazeuses  et  les  régurgitations  acides;  le 
tout  durant  de  quelques  minutes  à  plusieurs  heures.  Ce  syndrome  esl 
commun  au  catarrhe  chronique,  au  cancer,  à  la  dyspepsie  nerveuse. 

La  flatulence  est  la  production  de  gaz  dans  Testomac  et  l'intestin;  ces 
gaz  peuvent  s'échapper  bruyamment  par  la  bouche  (éructation)  ou  Tanus^ 
et  toujours  il  y  a  ballonnement  de  l'estomac  et  de  l'intestin;  maisces^ 
deux  phénomènes  ne  sont  point  proportionnels,  le  tympanisme  étant  Irès^ 
développé  et  les  renvois  rares  ou  inversement.  Quand  la  distension  par- 
les gaz  est  très  considérable,  elle  peut  empêcher  la  perception  du  clapotago 
gastrique.  En  refoulant  le   diaphragme,  elle  produit  l'essoufflenienl  et 
même  des  accès  pseudo-asthmatiques  ou  bien  des  palpitations.  Les  gaz 
peuvent  être  fétides,  avoir  ime  saveur  et  une  odeur  sulfurique,  lactique 
ou  butyrique  ;  le  plus  souvent  ils  sont  inodores  et  c'est  alors  surtout  qu'ils 
sont  très  fréquents. 

On  a  admis  que  les  gaz  intestinaux  pouvaient  refluer  dans  Teslomac 
par  suite  de  l'incontinence  du  pylore  ;  on  y  a  pourtant  rarement  constaté 
l'hydrogène  sulfuré.  L'analyse  des  gaz  issus  de  Testomac  dans  un  cas  de 
fermentation  butyrique  (Carius)a  décelé  lacide  carbonique,  l'hydrogène, 
le  gaz  des  marais,  l'oxygène  et  l'azote  dont  le  mélange  était  inflammable. 
Dans  un  cas  d'Ewald  et  Ruppstein  où  l'estomac  contenait  de  lalcool,  de 
l'acide  acétique  et  de  l'acide  butyrique,  on  a  constaté  que  les  renvois 
gazeux  étaient  formés  d'oxygène,  d'azote,  d'hydrogène,  d'acide  carbonique, 
de  gaz  des  marais  avec  traces  de  gaz  d'éclairage  et  d  acide  sulfurique. 
Mais,  dans  tous  les  cas  où  les  gaz  ont  été  «analysés,  il  y  avait  chez  les 
malades  sténose  du  pylore,  rétention  prolongée  des  aliments  dans  rcslomac 
et  fermentation. 

Chez  les  nmiades  qui  n'ont  pas  ou  n'ont  que  peu  de  dilatation,  les  gaz 
éructes  sont  en  général  inodores  et  sont  constitués  surtout  par  de  lair 
atmosphérique.  Ces  nmiades  sont  généralement  des  gens  nerveux.  On 
admet  que  certaines  personnes  avalent  de  lair  et  le  rendent  bruyamment 
[aérophagie  hystérique  de  Bouveret).  Cet  air  ne  va  pas  toujoui*s  jusqu'à 
l'estomac  et  est  rejeté  par  contraction  des  muscles  du  cou  (éructation 
œsophagienne).  On  a  comparé  ce  symptôme  au  vomissement  hystérique 
de  Hristowe,  dans  lequel  les  aliments  sont  rejelés  avant  même  d'être 
arrivés  à  l'estomac  (*). 

Hayem  n'accepte  pas  sans  réserve  la  distinction  radicale  entre  les  énie- 
tants  dilatés  avec  fermentation  intra-stomacale  et  les  éructants  nerveux 
rejetant  de  l'air  atmosphérique  (*).  H  a  toujours  constaté  les  signes  de 
troubles  du  chimisme  gastrique  chez  les  grands  flatulents.  La  flatulence 

(*)  Vactiiet  (Paul),   Gaz  «le    rcslomac,  fermentations  stomacales  et   leurs   gaz.    [Thbte  de 
Lyon,  1807  ) 
(*)  Hayem,  Leçotiê  de  thérapeutique ^  1805. 
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modérée,  chez  les  malades  ayant  des  doideurs  peu  intenses  de  l'estomac, 

accompagne  i'hyperpepsie  et  riij-perchlorhydrie  avec  un  certain  degré  de 

fermentation  secondaire;  mais  la  grande  flatulence,  avec  éructations  peu 

odorantes  ou  complètement  inodores,  accompagne  Thyperpepsie  avec  fer- 

monlation  anormale  (c'est  l'ancienne  dyspepsie  putride). 

l,c  syndrome  douloureux,  qui  se  manifeste  au  plus  tôt  après  la  première 

h^iiire  de  la  digestion,  plus  souvent  deux  ou  trois  heures,  plus  rarement 

v^^Ts  la  quatrième  ou  cinquième  heure,  est  constitué  par  des  sensations  de 

cl^aleurs,  brûlure,  constriction  de  Tépigastre  et  de  la  partie  gauche  de 

l^ai.   base  du  thorax.  Quand  la  douleur  est  au  summum,  le  malade,  pâle,  est 

Courbé  en  avant,  s'appuyant  fortement  les  mains  sur  Tépigastre.  Au  bout 

^«  quelque  temps,  quinze  à  trente  minutes,  une  heure  et  même  deux, 

^uielques  régurgitations  acides  ou  un  vomissement  de  Hquide  aigre,  amer, 

53ixec  ou  sans  résidus  alimentaires  terminent  la  crise.  On  voit  ces  crises  gas- 

t^ralgiques  dans  les  gastropathies  avec  hypersécrétion   chlorhydrique  ou 

muqueuse  et  Tulcère.  Dans  ce  dernier  cas,  la  douleur  a  pu  éclater  dès 

Tingestion  dcsaliments,des  hématénièses  surviennent  à  un  moment  donné. 

On  voit  quelquefois  des  crises  douloureuses  du  même  genre  quand  il  y  a 

péristaltisme  excessif  de  l'estomac  par  suite  de  sténose  du  pylore  ou  du 

duodénum. 

Si  Ton  étudie  isolément  plusieurs  des  symptômes  qui  sont  groupés  dans 
ces  deux  syndromes,  on  en  trouve  qui  n'ont  pas  grande  valeur  au  point  de 
vue  du  diagnostic,  comme  le  pyrosis,  l'éructation,  la  régurgitation,  la 
nausée  ;  on  doit  au  contraire  attacher  une  extrême  importance  aux  diverses 
modalités  de  la  douleur  et  du  vomissement. 

Le  pyrosis  est  une  sensation  de  brûlure,  de  fer  chaud,  qui  part  de 
l'orifice  de  l'estomac  pour  remonter  derrière  le  sternum  le  long  de  l'œso- 
phage et  jusque  dans  le  pharjTix,  brûlure  produite  par  l'ascension  suivant  ce 
trajet  d'une  petite  quantité  de  liquide  acide.  Il  peut  accidenter  aussi  bien 
les  gastropathies  hj'persécrétantes  et  l'ulcère  (pyrosis  hyperchlorhydrique 
de  Sticker)  que  le  cancer,  le  catarrhe  et  la  dilatation  par  suite  des  fermen- 
tations secondaires  avec  formation  d'acides  acétique  et  butyrique  qu'elles 
déterminent  ;  ou  même  il  peut  être  produit  par  une  insuffisante  contraction 
du  cardia,  au  moment  où  une  contraction  de  l'estomac  refoule  dans  Tœso- 
phage  un  peu  de  son  contenu  normal  sans  hyperacidité  chlorhydrique  ni 
organique. 

Tandis  que  l'onde  rétrograde  pyrosique  vient  mourir  à  l'entrée  du 
pharynx,  il  y  a  régurgitation  si  le  contenu  qui  a  reflué  de  l'estomac  est 
arrivé  jusqu'à  la  bouche  et  craché;  la  régurgitation,  comme  le  pyrosis, 
s'accomplit  par  simple  antipéristaltisme  sans  contraction  des  muscles 
abdominaux.  Le  liquide  régurgité  peut  être  amer  et  très  acide,  s'il  contient 
beaucoup  de  péptones  et  si  le  sujet  est  atteint  d'hypcrchlorhydrie  et  d'hyper- 
sécrétion. Il  est  en  même  temps  d'une  odeur  aigre,  s'il  contient  des  acides 
butyrique  ou  acétique  chez  un  individu  ayant  des  fermentations  secondaires. 
Il  a  une  odeur  putride  s'il  y  a  stagnation  prolongée  de  matières  albumi- 
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noides  (cancer  ulcéré,  dilatation  ancienne  avec  rétention  et  insuffisance 
chlorhydrique,  catarrhe  chronique  très  ancien). 

II  y  a  aussi  des  régurgitations  sous  l'influence  unique  d^un  trouble  de  la 
motilité  chez  les  hystériques  et  neurasthéniques. 

Le  mérycisme  ou  rumination  est  une  régurgitation  continue  du  con- 
tenu gastrique,  par  bols  successirs,  que  le  malade  conserve  dans  sa  cavité 
buccale,  mastique  et  déglutit  une  seconde  fois. 

Ce  phénomène,  attribué  à  tort  à  la  paralysie  du  cardia  (Dumur)('),  et 
qui  existe  chez  des  individus  dont  Testomac  a  été  trouvé  sain  à  l'autopsie, 
mais  atteints  de  névrose,  d'aliénation  mentale  ou  idiots  (BoumeviUe  et 
S<»glas)  (*) ,  peut  coexister  avec  divers  troubles  dyspeptiques  d'ordre  atonique 
et  sécrétoire,  avec  la  dilatation  ou  le  catarrhe  ('),  mais  jl  paraît  surtout 
d'ordre  nerveux.  Le  mécanisme,  comparable  à  la  rumination  animale  phy- 
siologique étudiée  par  Chauveau  et  Toussaint  (^),  est  complexe  :  occlusion 
de  la  glotte,  abaissement  du  diaphragme,  contraction  de  l'estomac  et  des 
muscles  abdominaux,  ouverture  du  cardia  et  aspiration  exercée  par  des 
mouvements  antipéristaltiques  de  l'œsophage.  Ce  serait  un  acte  réflexe 
ayant  pour  point  de  départ  une  perversion  de  la  sensibilité  de  la  muqueuse 
gastrique  au  contact  d'aliments  indigestes  ou  insuffisamment  mastiqués, 
mais  exigeant  une  prédisposition  névropathique  (').  Les  aliments  ingérés 
les  derniers  sont  les  premiers  à  remonter  dans  la  bouche  ;  mais  la  rumi- 
nation est  quelquefois  élective  et  ne  s'exerce  que  pour  certains  aliment^ 
à  l'exclusion  des  autres.  II  y  a  des  malades  qui  peuvent  à  volonté  provo- 
quer ou  suspendre  le  mérycisme;  mais  ils  souffrent  souvent  de  pjTosis 
ou  d'une  sensation  de  fièvre,  s'ils  arrêtent  la  rumination.  En  général, 
plus  Taflcction  est  ancienne,  plus  l'acte  est  soustrait  à  la  volonté.  Le 
mérycisme  peut  s'accomplir  pendant  le  sommeil.  Il  est  indépendant  de 
l'étal  du  chiinisiiie  stomacal,  car  on  a  constaté  tantôt  l'alïsence  d  acide 
chlorhydri(jU(»  (Jurgonsen,  Boas),  tantôt  l'hyperchlorhydrie  (AItt)  (*). 

La  douleur  ou  gastralgie  est  un  symptôme  des  plus  importants,  à  la 
condition  qu'on  sache  déterminer  exactement  ses  caractères,  son  siéjre 
primitif,  le  sens  suivant  kujuel  elle  s'irradie,  le  moment  auquel  elle  dé- 
bute. Elle  a  surtout  de  la  valeur  chez  les  individus  non  suspects  d'exagt»- 
ration,  ou  d'une  sensibilité  moyenne  ;  elle  en  a  moins  chez  les  névropathes 
d'une  sensibilité  excessive.  On  s'efforce  de  la  différencier  des  douleurs 
néphrétiques,  hépatiques,  intestinales,  intercostales.  Il  faut  distinguer  les 
sensations  pénibles  causées  par  la  distension  de  l'estomac  dans  le  sni- 
drome  de  flatulence  et  la  véritable  gastralgie  qui  évoque  les  idées  de 
brûlure,  do  perforation,  de  constriction  ;  débutant  à  l'épigastre,  dansThy- 


(*i  DcMiR,  De  la  paralysie  du  cardia  ou  mérycisme.  Thèse  de  Berne,  1850. 

(*,  BounNEviLi.E  et  Skgi.as,  Arch.  de  Neurologie,  1883. 

(S)  I>.  Karneh,  Deutxch.  Archiv  f.  Klin,  Med.,  1883. 

(*)  Archives  de  physiologie^  1875. 

(*)  IJouvEHET,  Loc.  cit.,  \).  014. 

(^)  JcRGENSEs,  Boas,  Altt,  Uerl.  Klin.  Wochensch.,  1888. 
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pochondre  gauche,  elle  s'étend  souvent  à  droite  de  la  ligne  médiane  jusqu'à 
la  vésicule  biliaire;  elle  peut  s'irradier  dans  l'abdomen,  en  ceinture,  dans 
la  région  interscapulaire  et  jusque  dans  les  membres  supérieurs.  Elle 
fait  défaut  ou  est  très  atténuée  dans  bon  nombre  d'affections  de  l'estomac  : 
le  catarrhe  aigu  ou  chronique  sans  complication,  la  dyspepsie  nerveuse  et 
beaucoup  de  névroses  de  la  mot  il  i  té. 

Il  y  a  des  affections  qui  peuvent  évoluer  sans  douleur  pendant  un  certain 
temps  :  cancer  des  faces  ou  des  courbures,  notamment  de  la  paroi  anté- 
rieure, tandis  que  la  douleur  accompagne  presque  toujours  le  cancer  des 
oriiiccs  et  surtout  du  pylore.  La  dilatation  simple,  moyenne,  est  indolore, 
tant  qu'elle  ne  s'accompagne  pas  d'hypersécrétion  ou  de  fermentations 
secondaires  très  actives. 

Mais  la  douleur  est  le  phénomène  prédominant  dans  certaines  autres 
gastropathies  :  l'ulcère,  où  la  douleur  épigastrique  se  montre  presque 
aussitôt  après  l'ingestion  des  aliments,  pour  redoubler  d'acuité,  quand  la 
digestion  a  provoqué  Thypersécrétion  chlorhydrique,  s'accompagnant 
cFune  douleur  rachidienne  au  même  niveau  avec  sensation  de  transfixion, 
douleur  que  la  pression  réveille  ou  exaspère  ;  — l'hyperchlorhydrie,  où  la 
«louleur  est  produite  périodiquement  à  l'acmé  de  la  digestion  ;  — 
rhypersécrétion,  à  douleur  également  périodique,  mais  où  le  paroxysme 
est  surtout  nocturne. 

Enfin  la  gastralgie  des  névropathes,  sans  altération,  a  peu  de  liens  avec 
Talimentation,  se  montre  à  jeun,  n'est  pas  accompagnée  de  troubles 
digestifs,  a  des  localisations  moins  nettes.  Dans  les  crises  gastriques  du 
tabès,  le  paroxysme  gastralgiquc  s'accompagne  de  vomissements  très 
|>énibles,  incoercibles,  et  dure  plusieurs  jours. 

La  gastralgie,  suivant  Hayem,  peut  être  distinguée  en  grande  et 
moyenne.  La  grande  gastralgie  à  douleurs  violentes,  constrictives,  téré- 
lirantcs,  ressemblant  à  la  douleur  de  la  colique  hépatique  par  son  inten- 
sité et  quelquefois  par  son  siège,  peut  avoir  deux  variétés  cliniques  dans 
sa  marche.  Elle  peut  procéder  par  accès,  momentanés,  quoique  violents, 
séparés  par  des  intervalles  assez  longs  pendant  lesquels*  le  malade  ne 
souffre  plus.  Ou  bien  la  douleur  est  continue,  persistante  avec  une  inten- 
sité moyenne,  mais  avec  des  exacerbations  passagères  plus  violentes.  Le 
premier  tj-pe  se  voit  par  exemple  dans  les  crises  gastriques  du  tabès  et 
l'examen  du  chimisme  stomacal  révèle  une  hyperacidité,  une  excitation 
sécrétoire.  Dans  le  second  type  se  rangent  les  diverses  variétés  de  l'hyper- 
pepsie  et  surtout  l'hyperchlorhydrie. 

Les  douleurs  sont  très  rares  chez  les  hj-popeptiques  et,  quand  elles 
existent,  elles  dépendent  surtout  de  fermentations  anormales  (acide  lac- 
tique ou  plus  souvent  acétique)  ou  exceptionnellement  d'hyperchlorhydrie 
tardive.  Dans  presque  tous  les  cas,  en  somme,  où  les  malades  souffrent  — le 
cancer  mis  à  part,  —  la  douleur  coïncide  avec  une  production  excessive 
d*acide  chlorhydrique  libre  ou  d'acides  organiques  de  fermentation.  Quand 
la  gastralgie  dans  les  névroses  procède  par  accès  espacés,  le  chimisme 
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est  normal  dans  l'intervalle  des  accès.  Il  est  probable  que  la  ncTralgic 
stomacale,  entraînant,  comme  toute  névralgie,  des  troubles  vaso-moteurs, 
modifie  le  fonctionneriicnt  chimique  par  Tintermédiaire  de  rhyperéraie. 
Mais,  dans  les  aflections  douloureuses  à  tj-pes  continus,  la  déviation  du 
processus  chimique  survient  directement  sous  l'influence  des  irrilanls 
locaux  (alcool,  aliments  défectueux,  médicaments)  et  dans  ces  cas  la  gas- 
tralgie peut  être  un  élément  contingent  dépendant  d'une  prédisposition 
individuelle  :  des  causes  banales  de  gastropathies  agissent  sur  un  terrain 
préparé  à  la  réalisation  d'une  névrose. 

La  nausée  peut  être  un  trouble  nerveux  indépendant  d'afiections  gas- 
triques, éveillé  par  une  impression  sensorielle  chez  des  névropathes.  Elle 
est  habituelle  le  matin  dans  le  catarrhe  des  alcooliques;  elle  se  montre 
plutôt  au  cours  de  la  digestion  dans  le  cancer,  la  dilatation  avec  fer 
mentations  secondaires. 

Vomissement,  —  Il  se  distingue  de  la  régurgitation  par  la  participation 
du  diaphragme  et  des  muscles  abdominaux  k  TeiTort  expulsif.  On  a  appelé 
vomissement  œsophagien  le  rejet  d'aliments  qui,  n'ayant  pu  pénétrer 
jusque  dans  Testomac  par  suite  de  la  sténose  organique  ou  spasmodique 
du  cardia,  ont  séjourné  quelque  temps  dans  l'œsophage  dilaté  (certains 
vomissements  hystériques). 

Le  vomissement  est  d'ordinaire  précédé  d'une  période  préparatoire 
(malaise  général,  pâleur,  refroidissement  des  extrémités,  nausées):  celle 
période  n'existe  guère  dans  les  vomissements  nerveux  et  fait  souvent 
défaut  chez  les  malades  accoutumés  à  vomir. 

Avant  d'attribuer  à  un  vomissement  une  valeur  sémiotique  au  point 
de  vue  d'une  alTection  de  l'estomac,  il  faut  éliminer  les  vomissemenU 
causés  par  une  maladie  générale  ou  par  celle  d'un  autre  organe. 

Il  ne  faut  pas  oublier  la  grande  variété  des  causes  du  vomissement  : 
obstacle  matériel  sur  un  point  quelconque  du  tube  digestif  h  la  progres- 
sion de  son  contenu;  empoisonnement  et  auto-intoxication,  urémie;  gas- 
trites aiguës  ou  chroniques  et  gastro-entérites,  appendicites,  inflamnii)- 
lions  du  péritoine  et  toutes  affections  de  l'abdomen,  de  l'utérus  (grossesse) 
et  des  annexes,  affections  du  système  nerveux,  organiques  (méningite, 
tumeurs  de  l'encéphale,  tabès)  ou  fonctionnelles  (migraine,  névroses). 

Quant  à  l'hystérie,  elle  peut  produire  le  vomissement  par  différent'i 
mécanismes  :  par  auto-intoxication,  si  le  rein  est  insuffisant  en  cas  dV 
nurie;  les  voniissements  contiennent  alors  un  peu  d'urée;  —  par  acte 
réflexe,  —  mais  aussi  par  troubles  dyspeptiques. 

Dans  les  affections  de  l'estomac  proprement  dites,  si  on  laisse  de  côté 
les  gastrites  toxiques,  infectieuses,  ou  les  dilatations  dont  nous  avons 
parlé  tout  à  l'heure,  on  constate  que  dans  les  dyspepsies  les  vomissements 
sont  relativement  rares;  ils  sont  seulement  fréquents  pendant  les  crises 
de  gastro-succorrhée  chez  les  hyperpeptiqucs.  Mais  dans  les  autres  dyspe|>- 
sies,  si  les  vomissements  se  produisent,  c'est  en  vertu  d'un  état  nerveux 
particulier  à  tel  ou  tel  malade,  d'une  excitabilité  anormale  de  ses  nerfs. 
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Pour  un  même  type  chimique  les  uns  ne  vomissent  pas  et  les  autres 
vomissent  beaucoup.  Il  existe  quelquefois  des  vomissements  nerveux 
indépendants  de  toute  névrose  générale,  paraissant  indépendants  de  la 
composition  du  suc  gastrique  et  de  son  pouvoir  digestif.  (J.  Colin)  (*). 

Si  l'influence  névrosique  est  capitale  dans  la  production  du  vomisse- 
ment, on  ne  peut  cependant  pas  dire  qu'il  existe  beaucoup  d'états  patho- 
logiques où  le  vomissement  se  produise  sans  une  déviation  du  processus 
chimique.  Si  les  alcooliques,  les  tuberculeux,  les  ulcéreux  vomissent, 
c'est  parce  que  leur  digestion  est  profondément  modifiée.  Et  même,  dans 
les  vomissements  hystériques  comme  dans  les  vomissements  de  la 
grossesse,  qui  semblent  des  types  de  vomissements  d'origine  nerveuse, 
M.  Hayem  a  trouvé  un  trouble  chimique  de  la  digestion,  soit  par  hyper- 
pepsie,  soit  par  hypopepsie.  Cette  notion  n'est  pas  sans  importance  au 
point  de  vue  thérapeutique,  puisque  la  médication  doit  être  dirigée 
en  pareil  cas  non  seulement  contre  l'élément  nerveux,  mais  contre  la 
gastropathie. 

Quoi  qu'il  en  soit,  le  vomissement  d'origine  gastrique  doit  être  étudié 
au  point  de  vue  du  moment  où  il  se  produit,  de  sa  fréquence,  de  l'abon- 
dance et  de  la  nature  des  matières  vomies. 

Les  vomissements  qui  se  produisent  le  matin  au  réveil  sont  la  pituite 
ou  catarrhe  matinal  des  buveurs;  peu  abondant,  le  li(|uide  rejeté  com- 
prend un  peu  de  bile,  de  mucus  et  de  salive  déglutie  pendant  la  nuit.  Il  y  a 
rejet  un  peu  plus  copieux  de  liquide  muco-bilieux  mêlé  à  des  matières  ali- 
mentaires, reliquat  des  digestions  de  la  veille,  dans  le  catarrhe  chroni(|U(* 
avec  stase  permanente. 

Un  peu  plus  tard  dans  la  matinée,  certains  malades  ayant  de  Thypersé- 
crétion  permanente  vomissent  un  liquide  trouble,  acide  et  amer,  un  |)eu 
bilieux. 

Le  vomissement  qui  se  produit  aussitôt  après  l'ingestion  des  aliments 
ou  même  avant  la  fin  du  repas  est  à  peu  près  exclusivement  lié  à  l'hystérie» 
des  sujets  jeunes. 

Dans  les  affections  gastriques  proprement  dites  (hyperchlorhydrie, 
hypersécrétion,  ulcère,  cancer,  catarrhe  chronique,  dilatation,  sténose  du 
pylore  ou  du  duodénum),  le  vomissement  survient  à  une  période  plutôt 
tardive  de  la  digestion.  Quand  il  y  a  hypersécrétion,  le  vomissement  est 
d'ordinaire  précédé  d'une  crise  de  douleur  à  laquelle  met  fin  le  rejet  du 
contenu  stomacal.  Il  est  souvent  nocturne,  assez  copieux,  acide  et  amer  à 
la  fois.  Dans  le  catarrhe  chronique  il  se  produit  de  4  à  6  heures  après  le 
repas,  à  intervalles  éloignés  de  plusieurs  jours,  ou  plusieurs  semaines, 
après  un  stade  nauséeux  pénible. 

La  sténose  pylorique  cicalrielle  ou  cancéreuse  produit  des  vomisse- 
ments à  la  fin  de  la  période  de  digestion  gastrique,  d'abord  après  cliaque 
repas,  puis  à  inter\'alles  plus  éloignés  à  mesure  que  restoiiiac  s'est  dilaté  ; 

(*.  J.  GoLi5,  Tbêsc  de  Lvoo,  1K%. 
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mais  le  vomissement  est  d'autant  plus  abondant  qu'il  se  compose  des 
résidus  de  plusieurs  jours. 

La  quantité  de  matières  vomies  est  surtout  remarquable  dans  le  rétré- 
cissement du  pylore  et  dans  l'hypersécrétion  permanente  avec  vaste 
dilatation. 

L'odeur  des  vomissements  est  fade  et  nauséeuse  dans  le  catarrhe  et  b 
dilatation  avec  anachlorhydrie  ;  rance,  butyrique  quand  il  y  a  des  fer- 
mentations acides  secondaires;  putride,  s'il  y  a  rétention  de  matières 
albuminoides  en  fermentation  ou  ulcération  cancéreuse  ;  fécaloîde,  s'il 
y  a  reflux  de  matières  venues  de  l'intestin  par  suite  du  rétrécissemenl 
de  celui-ci. 

La  saveur  amère  est  due  non  pas  seulement  à  la  bile,  mais  aux  pepUHies 
qui  sont  en  excès  dans  l'hyperchlorhydrie  et  l'hypersécrétion. 

Si  on  étudie  les  vomissements  au  point  de  vue  de  leur  composition,  on 
peut  y  trouver  isolément  ou  associés  des  aliments,  du  mucus,  une  sécré- 
tion aqueuse,  de  la  bile,  du  sang. 

Le  vomissement  alimentaire  qui  se  produit  presque  aussitôt  après  rin- 
gestion  des  aliments  contient  ceux-ci  à  peine  modifiés  ;  il  est  surtout 
la  conséquence  d'une  névrose  influençant  la  motilité  de  l'estomac.  Dans 
les  gastropathics  vraies,  les  aliments  sont  vomis  un  temps  variable  après 
le  repas;  dans  l'indigestion,  c'est  généralement  trois  ou  quatre  heun» 
après;  dans  l'ulcère,  le  cancer  voisin  du  cardia,  c'est  peu  de  temps, uoe 
demi-heure,  une  heure  seulement,  et  la  quantité  des  matières  rejelées 
est  à  peu  près  équivalente  à  celle  qui  avait  été  ingérée.  Dans  la  dilata- 
tion, dans  l'hypersécrétion  avec  rétention,  dans  la  sténose  pylorique  cica- 
tricielle ou  cancéreuse  les  vomissements  sont  beaucoup  plus  tardifs  ;  c'est 
six,  huit,  dix  heures  après  le  repas,  ou  après  plusieurs  repas  qui  avaient 
été  conservés  que  se  fait  l'expulsion  d'une  grande  masse  d'aliments.  Si  Ton 
retrouve  très  peu  altérés  des  aliments  ingérés  plusieurs  jours  auparavant, 
ce  sont  surtout  des  végétaux,  légumes  ou  fruits,  notamment  dans  l'hjper- 
sécrétion  permanente  ;  dans  le  cancer  et  le  catarrhe  gastrique,  la  viande 
est  peu  altérée. 

Le  mucus  vomi  ne  vient  pas  nécessairement  de  l'estomac;  il  peut  avoir 
été  sécrété  par  le  pharynx  ou  l'œsophage.  Celui  qui  vient  de  l'estomac 
peut  n'avoir  été  sécrété  que  dans  la  période  préparatoire  au  vomissement: 
mais  le  rejet  d'une  grande  quantité  de  mucus  atteste  un  catarrhe  de  l'es- 
tomac, primitif  ou  associé  à  d'autres  lésions. 

Les  matières  aqueuses  sont  rejetées  dans  rh)7)ersécrétion  intermittente 
ou  permanente;  dans  ce  cas  elles  sont  abondantes  et  mélangées  à  quelques 
débris  alimentaires.  —  Le  rejet  d'une  faible  quantité  d'eau  chaude,  acide 
et  amère,  quatre  ou  cinq  heures  après  le  repas,  est  propre  à  Thyper- 
chlorhydrie. 

La  bile  se  trouve  toujours  mêlée  en  petite  quantité  aux  aliments  et  au 
mucus  quand  Testomac  ne  s'est  vidé  qu'au  prix  de  longs  efforts;  elle  ne 
manque  guère  dans  le  cas  d'hypersécrétion  permanente.  Mais,  quand  la 
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^île  cotisfUtte  à  pmi  prrs  exrlusivtMiipnL  In  matirre  vojnifi  (vomUsoiiinil 
porr(icé\,  an  doit  pensera  un  vomissement  cérébral  ou  péritcméaL  à  la 
coUtpié  hépatique  ou  bîeri  à  une  dîslocalion  de  resLnniac,  h  un  rétrécis* 
îieiiienl  du  duodénum.  On  peut,  dans  ce  derniiîr  cas,  constater  aussi  avec 
la  Iiîle  du  suc  pancréatique. 

Vomusetnentg  de  mng.  —  Hihnaténw^es,  —  Quand  un  malade  dit 
avoir  vnmi  du  sang*  il  faut  dVj|>ord  s^iissurcr  que  ce  ^aiv^  ne  vient  pas 
de  la  iKnirhe,  du  nez,  du  pharpix,  de  Tiet^ophage  ni  «lu  poumon. 

Il  faut  encore  éL-ihlir  que  le  sang,  rejeté  par  l'estomac,  n'a  pas  été 

L^q)ul$é  après  déj^liitition  ;  car  rhématémesr*  ne  nous  intéresse  actuelle- 

^■lenl  que  si  elle  est  la  conséqueure  d  une  gasitrori-a^âe. 

^B  Quand  Texamen  des  fosses  nasale?^,  de  la  bouche  et  de  la  f^^orge  aum 

fliionfré  qne  ces  régions  sont  hors  de  cause,  on  éliuiinem  rorigine  œîw>- 
phagientie,  d'ailleurs  bt(^n  i-are,  si  le  malade  n'a  eu  antérieurement  ni 
tronble  de  la  déghilition,  ni  «loideur  rélro-slernale  (ulcère  jw'ptifpje),  ni 

tfîU'H  de  cirrhose  t\u  foie  (varices  œsophagiennes). 
Le  diagnostic  dilféi-enHel  eulre  rhéuuyptjsie  et  riiématénièse  n'offre 
l^iiiéralenient  pas  de  dinieulté  si  le  médecin  assiste  h  la  scène.  IJ  constate 
-^ans  le  premier  cas  le  rejet  d'un  sang  rutilant  et  spumeux,  après  une  ou 
Kliiâieui*^  qninles  de  buix,  le  patient  ayant  aecnséd  abord  de  Toppression, 
Une  sensalinu  de  chaleur  on  de  bouillonnement  dans  la  poitrine,  de  cha- 
touillement du  gosier;  à  moins  qn'il  iw  s'agisse  d'une  hémoplysie  dabon- 
■Ibnce  excessive»  le  sang  est  expectoré  après  chaque  quinte  de  toux  et  il  n'y 
a  pas  la  contrirction  alidoniinale  du  vomissem<Mil.  — Onand  il  s'agit  d'nue 
héinalcinése,  le  malade  a  coumiencê  par  se  plaindre  d'une  sensatitm  de 
malaise  nauséeux»  fie  chaleur  à  Tépigastre,  et  il  rejette  dn  siutg  d\iu 
rouge  plus  foncé,  hnmûtre  même  ou  îïoiràtre;  si  ce  vomïssemeuï  suit  de 
|H?u  le  rcjKJs,  des  débrîs  d'aliments  sont  uu""langés  an  sang*  ilonl  mu* 
partie  est  déjà  coagulée  et  où  il  n'y  a  que  peu  ou  pas  de  bulles  d  air.  Ces 
ri'usoignemeuts  ont  beaucoup  moins  de  valeur  qnand  il  faut  les  olî tenir 
du  malade  ou  des  témoins  de  la  scène  et  tpiand  les  matières  vomies  nVmt 
pas  été  ctmservées.  Les  anamnesti*iues  sont  souvent  trop  peu  précis  et 
entachés  de  causes  d'erreur.  On  peut  tousser  pendant  ime  hématémése,  si 
nn  peu  de  sang  a  pénétré  dans  le  larynx;  on  penlvonjir  peiitlant  on  après 
inie  bronchoiragie  ou  une  épislaxis,  si  du  sang  a  été  dégluti  en  assez. 
grand*^  abondance.  On  n'est  pas  toujours  nm  sur  la  vraie  piste  en  appre- 
nant qne  le  malade  avait  anlérienrement  déjà  vmui  quelquefois,  car  les 
phtisiipies  ont  assez  souvent  des  troubles  tlyspeptîqnes  prêmtMutoires, 
Il  va  sans  dire  qne  Texamen  minutieux  de  tous  les  organes  doit  être  fait. 
D'ailleurs  lexistence  des  phémmiènes  qui  suivent  l'expulsion  du  sang 
éclaire  te  rlîagnostic.  Après  une  hémoptysie,  il  y  a  encore  pendant  plu- 
sieurs heures  au  moins,  et  généndement  pendant  plusieurs  jours,  de  la 
toux,  des  crachats  siuiglants  et  plus  roi  moins  de  lièvre. 

L'hématémèse  n'est  pas  suivie  de  ces  phénomènes,  mais,  en  examinant 
^s  garde-robes  consécutives,  on  y  trouve  souvent  une  matière  brune, 
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noire  comme  de  la  poix  ou  de  la  suie,  dans  laquelle  le  microscope  montre 
des  hématies  altérées. 

Lorsqu'il  est  certain  qu'il  y  a  eu  hématcmèse,  on  passe  en  revue  les 
maladies  j^énérales  avec  altération  du  sang  capables  de  provoquer  des 
hémorragies  de  Testomac,  les  unes  avec  un  cortège  fébrile  (fièvre  jaune, 
fièvre- palustre,  variole  ou  scarlatine  hémorragiques,  d'autres  associées! 
des  symptômes  spéciaux  (leucémie,  scorbut). 

Quant  aux  affections  gastriques  elles-mêmes,  la  plupart  ne  déterminent 
qu'exceptionnellement  des  hématémèses.  Les  fluxions  gastriques  de  l'hys- 
térie se  produisent  en  général  au  moment  de  Tépoque  menstruelle:  il  est 
rare  qu'on  ne  trouve  pas  quelques  stigmates  ou  commémoratifs  d'ordre 
névropathique,  les  hématémèses  des  hystériques  seraient  parfois  une 
forme  d'hystérie  mono-symptomatique.  11  est  vrai  qu'on  peut  rencontrer 
l'ulcère  de  l'estomac  chez  les  hystériques  et  Gilles  de  la  Tourette(') 
attribue  à  l'hystérie  une  place  dans  la  production  de  Fulcère  rond. 

Il  faut  distinguer  des  hématémèses  hystériques  le  phénomène  di»jà  vu 
par  Lasègue,  Ilanot,  décrit  par  par  E.  Josserand  (de  Lyon)  sous  le  nom 
d'/i(^7M0«iVï/^mé«f  hystérique  (*),  par  A.  Mathieu  (')  sous  celui  de  pi7t/i7e 
hémoi^agique,  —  C'est  l'expulsion  d'un  liquide  sanglant  (couleur  sirop 
de  groseille  étendu  d'eau  ou  sirop  de  ratanhia),  qui  est  un  mélange  de 
salive  et  de  sang;  il  est  bien  rejeté  de  l'estomac  par  vomissement  aa 
réveil,  mais  il  a  été  dégluti  pendant  le  sommeil.  Le  sang  vient-il  des  gen- 
cives, du  pharynx,  des  glandes  salivaires,  de  varices  œsophagiennes,  h 
question  n'est  pas  tranchée.  En  tout  cas,  c'est  un  symptôme  d'hystérie 
et  non  de  gastropathie. 

L'hypersécrétion  permîincnte  peut  produire  par  congestion  de  h 
muqueuse  une  héinatémèse,  mais  insignifiante  comme  quantité:  elle  ne 
s'acconipagne  (riiéiiiorragies  importantes  ou  répétées  que  si  elle  coexiste 
avec  un  ulcère.  —  La  crise  gastrique  du  tabès  peut  être  accompa^^mée 
(rhéinorragie.  Certaines  maladies  du  poumon  ou  du  cœur  peuvent,  en 
entretenant  de  la  stase  veineuse  dans  restomac,  amener  une  hématémcse, 
niais  c'est  à  une  période  avancée  de  leur  évolution. 

L'héniaténièse  de  la  cirrhose  du  foie  peut  être  un  symptôme  tout  à  fait 
précoce  de  cette  maladie,  précédant  l'apparition  de  la  circulation  colla- 
térale et  Tascite  ;  on  la  dépiste  en  songeant  que  le  malade  est  un  alcoo- 
lique, n'ayant  pas  les  autres  signes  du  cancer  ou  de  l'ulcère,  ne  souffrant 
pas  de  restomac,  mais  ayant  de  la  sensibilité  à  la  pression  de  Thypochondrc 
droit,  une  augmentation  ou  une  diminution  de  la  matité  hépatique. 

Toutes  ces  conditions  étiologiques  écartées,  il  reste,  comme  causes  de 
beaucoup  les  plus  fréquentes  d'hématémèse,  l'ulcère  et  le  cancer.  Il  esl 
classi(pie  de  dire  cpie  le  sang  rendu  par  l'individu  atteint  d'ulcère  simple 
est  plus  abondant,  d'un  rouge  plus  clair;  que  les  vomissements  de  sang 

(*,     GlI.LKS   DE   I.A  TOUHKTTK,   SoC.  dcS  ftdp..    I89i. 

(*)  Lyon  médical,  189.'. 

(')  A.  Mathieu  et  >Iilia>,  Soc.  des  hAp.,  24  janv.  1896. 
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sont  plus  fréquents  dans  le  cancer,  et  qu'alors  ils  ont  une  teinte  plutôt 
noirâtre,  marc  de  café.  Mais  ce  sont  des  caractères  qui  peuvent  être 
intervertis  et  n'ont  pas  de  valeur  absolue. 

Bouveret  pense  qu'on  doit  surtout  envisager  comme  liée  à  un  ulcère 
une  hématémèse  qui,  malgré  son  abondance,  permet  en  six  semaines  ou 
deux  mois  au  malade  de  reprendre  l'apparence  de  la  santé;  au  contraire, 
après  rhématémèse,  un  cancéreux  ne  fait  que  décliner. 


IV.   —   SÉMIOLOGIE  CHIMIQUE   DES  DYSPEPSIES 

Les  variations  dans  l'abondance  du  suc  gastrique,  dans  sa  richesse  en 
HCI,  la  périodicité  ou  la  continuité  de  sa  sécrétion,  sont  des  faits  capitaux 
dans  la  sémiologie  de  l'estomac  ;  nous  allons  passer  en  revue  les  diverses 
manières  dont  la  question  a  été  envisagée. 


EXCÈS  DE  LA  SÉCRÉTION  GASTRIQUE 

L'excès  de  la  sécrétion  du  suc  gastrique,  sur  lequel  Reicbmann  a 
attiré  l'attention  le  premier  en  1882,  se  rencontre  dans  des  cas  très 
divers.  Il  y  a  lieu  de  distinguer  l'hypersécrétion  et  Thyperchlorhydrie. 

Dans  l'HYPERCHLonHVDRiE,  <r  la  sécrétion,  dit  Bouveret,  est  plus  abondante 
qu'à  l'état  normal,  ou  plus  riche  en  j)epsine  et  en  acide  chlorhydrique, 
mais  elle  garde  l'allure  périodique  qu'elle  a  toujours  chez  Thomme  bien 
portant...,  ne  se  produit  que  pendant  la  période  digestive  et  sous  l'influence 
de  la  stimulation  des  ingesta  sur  la  muqueuse  gastrique.  »  Cet  état 
jî'est  pas  exactement  défini  par  l'expression  d'hyperacidité  digestive, 
puisque  l'exagération  de  Tacidité  peut  être  causée  par  un  excès  d'acides 
organiques  (lactique,  acélicjue,  butyrique).  On  s'est  d'abord  miiquement 
préoccupé  de  distinguer  l'hyperacidité  et  l'hypoacidité  ;  mais  nous  avons 
vu  que  les  facteurs  de  Tacidilé  étaient  complexes  et  que  l'hyperacidité, 
due  aux  acides  organiques  de  fermentation  anormale,  est  en  réalité  une 
fausse  hyperacidité  ;  car  les  acides  organiques  se  développent  surtout, 
quand  il  y  a  insuffisance  d'acidité  chlorhydrique;  le  terme  d'hyperchlor- 
hydrie  n'est  pas  non  plus  rigoureusement  juste,  parce  que  «  les  digestions 
artificielles  nous  montrent  que,  très  ordinairement,  l'excès  de  la  sécré- 
tion porte  tout  à  la  fois  sur  Tacide  chlorhydrique  et  sur  la  pepsine.   » 

Ce  qui  caractérise  I'hypersécrétion,  c'est  que  la  sécrétion  du  suc  gas- 
trique est  devenue  continue,  se  produit  même  à  jeun  en  l'absence  de  toute 
stimulation  de  l'aliment  sur  la  muqueuse.  C'est  la  gastrosuccorrhée  de 
Reichmann  (Magensaftfluss),  qu'il  ne  faut  pas  confondre  avec  la  gastror- 
RHÉE,  ou  «  sécrétion  en  quantité  considérable  d'un  liquide  à  peu  près 
dépourvu  de  qualités  digestives  »  (Mathieu),  de  mucus  surtout. 
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L'hypersécrétion  peut  être  intermittente,  se  produisant  par  périodes  de 
quelques  jours  à  quelques  semaines  suivies  d'accalmie,  ou  permanente; 
dans  ce  cas  «  à  quelque  moment  qu'on  explore  l'estomac  avec  la  sonde, 
on  y  trouve  toujours  un  liquide  contenant  de  la  pepsine  et  de  l'acide 
chlorhydrique,  c'est-à-dire  capable  de  digérer  ». 

Bouveret  distingue,  comme  on  l'a  fait  depuis  Reichmann,  l'hypercUor- 
hydrie  et  l'hypersécrétion  deutéropathiques  <  engendrées  et  dominées 
par  un  état  pathologique  antérieur,  affection  des  centres  nerveux  orga- 
nique ou  névrosique  (hystérie,  tabès,  paralysie  générale)  >  et  les  mêmes 
troubles  protopathiqucs  <  véritables  espèces  nosologiques,  succédant 
immédiatement  à  la  cause  morbigéné  (surmenage  moral,  intellectuel  ou 
gastrique),  sans  l'intermédiaire  d'un  état  pathologique  antérieur  ». 

Mathieu  a,  tout  récemment,  résumé  les  forme»  cliniques  de  rhyper- 
chlorhydrie(^).  «  Si  l'on  n'envisage,  dit-il,  que  le  point  de  vue  chimique, 
il  n'y  a  qu'une  hyperchlorhydrie  avec  des  degrés  plus  ou  moins  accentués 
d'acidité  chlorhydrique.  Si  l'on  tient  compte  de  l'ensemble  clinique  dans 
lequel  figure  le  symptôme  hyperchlorhydrie,  on  doit  reconnaître  qu'il  y 
a  des  hyperchlorhydriques.  Les  hyperchlorhydriques  peuvent  être  répartis 
dans  les  types  cliniques  suivants  : 

«  a.  Hyperchlorhydrie  latente.  —  L'acidité  chlorhydrique  peut  être 
notablement  supérieure  à  la  moyenne,  chez  des  gens  qui  ne  souffrent  pas 
de  l'estomac  et  qui  jouissent  d'une  santé  parfaite. 

«  b.  Crises  gastriques  d'origine  névropathique  avec  hyperchlorhy- 
drie. —  Période  préataxique  du  tabès,  paralysie  générale,  neurasthé- 
niques, hystériques,  migraineux,  malades  atteints  de  rein  mobile,  palu- 
disme (Soupault). 

«  c.  Hyperchlorhydrie  discontinue  à  paroocysmes  douloureux  éloi- 
gnés. —  Survenant  sons  des  influences  morales,  physiques  ou  alimen- 
taires, chez  des  individus  à  hyperchlorhydrie  latente  ou  atténuée. 

a  d.  Hyperchlorhydrie  discontinue  à  paroxysmes  quotidiens. 

a  e.  Hypersécrétion  continue  avec  stase.  —  (Correspondant  à  Télal 
morbide  décrit  par  Reichmann).  Soit,  comme  on  Ta  pensé  d'abord,  que 
rhj-perséerétion  soit  le  fait  primitif  amenant  secondairement  Tatonie  et 
la  stase,  soit  que  Thyperacidité  provoque  l'occlusion  spasmodique  du  pylore 
et  la  stase  consécutive  des  liijuides  dans  l'estomac,  comme  cela  paraît 
plus  probable,  puisqu'cîn  faisant  cesser  la  stase  on  supprime  rhji)er- 
sécrétion  (Rosenheim,  Boas,  Mathieu). 

«  f.  Hyperchlorhydrie  avec  rétrécissement  mécanique  du  pylore.  — 
(Par  ulcère  du  pylore  en  activité  ou  cicatrice  post-ulcéreuse.) 

«  ^.  Hypersécrétion  compliquée  d'ulcère  rond.  —  Distant  du  pylore, 
et,  par  suite,  sans  stase  ou  avec  stase  peu  accentuée.  » 

(*)  Société  de  thérapeutique^  janvier  1897. 
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INSUFFISANCE   DE   LA  SÉCRÉTION  GASTRIQUE 

L'hypochlorhydrie  est  un  état  chimique  assez  fréquent;  il  se  rencontre 
surtout  dans  le  cancer,  le  catarrhe  chronique  et  l'atrophie  de  la  muqueuse 
stomacale  ;  on  le  trouve  aussi  sans  lésions  organiques  dans  la  dyspepsie 
nerveuse,  chez  des  neurasthéniques  déprimés  (Bouveret),  des  hystériques 
(Ewald).  Dans  ces  cas  d'hj-pochlorhydrie  nerveuse,  il  y  aurait  encore  dans 
le  suc  gastrique  du  labzymogcne  et  de  la  propepsine. 

L'expression  d'ANACHLORHYDRiE  n'est  applicable  qu'aux  cas  où  il  y  a 
absence  d'acide  chlorhydrique  libre.  Mais  Hayem  s'est  élevé  contre 
l'expression  d'anachlorhydrie,  parce  qu'on  peut  toujours,  avec  sa  méthode, 
déceler  même  dans  le  cancer  une  certaine  quantité  de  chlore  combiné. 

L'hypochlorhydrie  peut  être  un  phénomène  sans  grande  gravité  si  la 
fonction  motrice  de  l'estomac  est  intacte;  l'estomac  chasse  son  contenu 
dans  l'intestin  où  la  digestion  des  albumiiioïdes  s'accomplit  sous  l'influence 
du  suc  pancréatique. 


M.  Hayem,  préoccupé  surtout  de  mettre  en  lumière  l'importance  des 
combinaisons  chloro-organiques,  a  subordonné  dans  sa  classification  les 
déviations  qualitatives  du  processus  stomacal  aux  modifications  quantita- 
tives. Il  a  rangé  tous  les  cas  d'excitation  fonctionnelle  et  d'exaltation  du 
processus  fermentatif  sous  le  nom  d'HYPERPEPsiE,  les  cas  contraires  sous 
le  nom  d'HYPOPEPsiE('). 

Suivant  Hayem,  l'h^-popepsie,  si  l'on  tient  compte  des  cas  latents,  serait 
plus  commune  que  l'hyperpepsie  et,  si  celle-ci  a  paru  plus  fréquente  à 
d'autres  observateurs,  c'est  que  les  hj-perpeptiques  se  plaignent  beaucoup 
plus  souvent  que  les  autres  gastropathes. 

Hayem  admet  trois  types  d'hyperpepsie  et  trois  degrés  d'hypopepsie(*)  : 

LMiypeqiepsic  générale  ou  typique .  Quand  ie  chlore  organique  et  l'acide  chlor- 
hydrique libre  sont  exagérés  C  +  H  -f-. 
H  ^  J  L*hyperpepsie  chloro-organique .  .  C  seul  est  augmenté,.  U  est  égal  à  la 
C  ^        )  niovenne  physiologique  ou  inférieure. 

C  +  H=ou— . 
L'hyperpepsie  chlorhydrique. ,    .    .     il  diminué,  II  exagéré.  C  —  H-f . 

Dans  rhypopepsie  du  1"  degré I/acidité  (A)  est  su|)érieure  à  100. 

Dans  rhypopepsie  du  2*  degré L'acidité  (A)  est  inférieure  à  100. 

Dans  rhypopepsie  du  5'  degré  ou  apepsie.     A  =  0. 

Voici  les  caractères  sëmiohHjiques  de  I'hyperpepsie  : 

Dans  Yhyperpcpsie  générale  et  dans  l'hyperpepsie  chlo7X)'Organique, 

{*';  Chimisme  stomacal. 

{*)  Leçons  de  titérapeutique  (1893).  —  Pour  rinlcUigcnce  de  la  signification  des  signes 
C,  H,  A,  Toir  plus  haut,  page  612. 
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on  trouve  presque  toujours  un  liquide  abondant,  filtrant  bien  (pea  de 
mucus),  contenant  une  certaine  quantité  de  résidus  alimentaires  modifiés, 
ou  bien  émulsionncs  ;  après  fdtration,  clair,  faiblement  ambré,  avec  fer- 
mentations acides  peu  développées,  le  plus  souvent  la  fermentation  acé- 
tique persistant.  Peptones  abondantes  et  syntonine,  quand  la  digestion 
est  ralentie. 

Appétit  conservé  ou  exalté,  fringales  même  au  bout  de  2  ou  3  heures, 
si  le  processus  est  accéléré. 

Sensations  simplement  pénibles  (gène,  plénitude,  ballonnement), 
crampes  et  crises  gastralgiques  rares. 

Ballonnement,  régurgitations,  rarement  pyrosis,  si  la  digestion  est 
ralentie. 

Vomissements  très  rares.  Gmstipation  habituelle.  Langue  en  général 
propre  et  soif  peu  intense  (sauf  en  cas  d'hj^erchlorhydric  tardive  ou  de  fer- 
mentations acides  au  déclin).  Rarement  mauvais  goût.  Symptômes  ner?eux 
très  fréquents,  révélant  la  forme  neurasthénique  :  mauvais  sommeil,  im- 
pressionnabilité,  susceptibilité.  Prédisposition  aux  psychoses  et  au  suicide. 

Urines  variables  :  ordinairement  riches  en  chlore,  azote  et  acide 
phosphorique. 

Tendance  à  Tamaigrissement  malgré  lalimentation  copieuse;  quelque- 
fois cependant  obésité. 

11  y  a  des  cas  à  liquide  gastrique  peu  abondant,  avec  accélération  du 
processus  digestif  et  constituant  un  état  dyspeptique  latent. 

L'hyperpepsie  répondrait  à  un  état  d'irritation  de  la  muqueuse,  vascu- 
larisation  exagérée  pendant  la  digestion,  forte  sécrétion  glandulaire  et 
surtout  des  glandes  à  suc  gastrique  ;  pouvant  ne  s'accompagner  que  de 
faibles  modifications  de  répilhélium  et  des  glandes,  pouvant  parfois  coïn- 
cider avec  des  altérations  profondes  et  anciennes. 

Dans  Vhyperpepsie  chlor hydrique  d'emblée  (hyperchlorhydrie  des 
autres  auteurs),  les  malades  sont  particulièrement  souffrants  :  ils  ont 
une  continuelle  sécrétion  de  suc  gastrique  même  à  jeun  (gastrosuc- 
corrhée).  Liquide  iiltrant  bien,  peu  muqueux,  débris  alimentaires  peu 
modifiés  ou  résidus  des  repas  antérieurs  :  fermentations  anormales  asseï 
fréquentes,  malgré  U-+-. 

Appétit  excité;  soif  intense,  gorge  sèche  surtout  à  la  fin  des  digestions, 
toujours  pénibles,  souvent  très  douloureuses  (crampes,  gastralgie  surtout 
nocturne,  douleur  aussi  intense  presque  que  la  colique  hépatique). 

Régurgitations  fréquentes,  pituites  à  goût  acide,  avec  sensation  de 
chaleur  ou  de  brûlure.  Salive  souvent  épaisse,  langue  presque  toujours 
propre.  Constijxition  fréquente,  mais  parfois  diarrhée,  coliques  à  la  fin 
de  la  digestion  quand  un  chyme  trop  acide  surprend  Tintestin. 

Douleurs  dans  les  côtés,  le  dos,  les  flancs,  les  lombes,  plus  souvent  qu'à 
la  région  stomacale. 

Digestion  toujours  ralentie,  d'où  dilatation  gastrique  proportionnelle  à 
rancienneté  de  rhyperchlorhydrie. 
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Vomissements  fréquents,  très  abondants  si,  par  écarts  de  régime,  il  y 
a  eu  accumulation  de  repas  trop  rapprochés,  quelquefois  des  crises  pro- 
longées sans  cause  apparente,  surtout  dans  rhj^erchlorhydric  d'origine 
nerveuse. 

Comme  symptômes  nerveux  :  insomnie  relative,  réveil  à  une  certaine 
heure  qui  correspond  probablement  au  maximum  de  Tirritation  causée 
par  le  contenu  de  l'estomac.  Affaiblissement. 

Difn(!ulté  à  travailler.  Impuissance  génésique. 

Modification  de  l'urine  en  rapport  avec  la  déperdition  du  liquide  chlo- 
ruré, surtout  en  cas  de  vomissements  abcmdants. 

Amaigrissement,  flaccidité  musculaire,  tendance  à  la  cachexie. 

Les  caractères  généraux  des  états  d'hypopepsie  sont  moins  bien  dessi- 
nés et  moins  fixes  parce  que  leurs  causes  sont  variables. 

Le  liquide  extrait  de  l'estomac,  moins  abondant,  plus  épais  et  mu- 
queux,  plus  coloré,  filtre  moins  facilement  que  dans  l'hyperpepsie, 
contenant  les  résidus  de  la  digestion  mal  émulsionnés,  souvent  aliments 
reconnaissal)les,  mais  peu  de  résidus  dans  les  degrés  les  plus  avancés, 
parce  que  l'estomac  est  rapidement  évacué. 

La  sécrétion  à  jeun  est  exceptionnelle  et  liée  à  un  état  passager  d'exci- 
tation. Les  peptones  sont  en  quantité  variables,  la  syntonine  plus  rare 
que  dans  l'hyperpepsie  ;  quelquefois  les  matières  albuminoïdes  n'ont  pas 
été  modifiées.  HCl  libre  fait  souvent  défaut  ou  est  à  l'état  de  traces. 

La  dilatation  gastrique  est  fréquente  et  assez  accentuée  dans  les  formes 
encore  peu  accusées,  plus  rare  dans  l'hypopepsie  grave,  nulle  dans  l'apep- 
sic;  plus  souvent  rattachée  à  des  causes  mécaniques  ou  à  l'atonie  des 
parois  que  dans  l'hyperpepsie.  Les  fermentations  anormales  plus  fré- 
quentes (45  fois  pour  100)  et  plus  intenses. 

Les  grands  vomissements  sont  rares,  s'il  n'existe  pas  d'obstacle  méca- 
nique ;  ils  surviennent  à  la  suite  d'irritations  passagères.  On  voit  assez 
souvent  des  pituites  (alcooliques)  et  des  vomituritions  (tuberculeux). 
La  constipation  et  la  diarrhée  se  voient  presque  également. 

Il  y  a  peu  de  douleurs  et  les  malades  se  plaignent  peu,  sauf  en  cas 
<I'augmentation  de  la  chlorurie  ou  de  fermentations  anormales  très  déve- 
loppées. 

Les  symptômes  nerveux  souvent  neurasthéniques,  mais  sans  prédomi- 
nance cérébrale  :  abattement  et  somnolence. 

Dans  les  urines,  tous  les  principes  peuvent  être  diminués,  mais  quand 
l'appétit  est  bon,  l'azote  et  les  chlorures  sont  en  quantité  normale. 

L'état  général  et  l'embonpoint  peuvent  être  intacts,  il  peut  y  avoir 
obésité.  La  faiblesse  et  l'amaigrissement  tiennent  à  la  lenteur  de  la  diges- 
tion, à  la  tardive  évacuation  par  obstacle  mécanique  ou  à  l'intensité  des 
fermentations  anormales. 

L'apepsie  peut  être  accompagnée  d'une  évacuation  rapide  de  l'estomac, 
en  moins  d'une  heure;  aussi  le  liquide  est-il  peu  abondant,  spumeux, 
contenant  des  débris  alimentaires  non  modifiés.   On  peut  observer  la 
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conservation  de  Tétat  général,  embonpoint  et  vie  active,  malgré  des  lésions 
irrémédiables  de  Testomac  et  une  digestion  stomacale  nulle,  à  la  condi- 
tion que  Tintestin  supplée  à  Testomac.  Plus  souvent  il  existe  de  la  fai- 
blesse et  de  Tamaigrissement. 

Au  sujet  des  MODiFiCATiaNs  ocamitatives  de  la  sécrétion  gastrique  il 
peut  y  avoir  augmentation  de  la  sécrétion  dans  toutes  les  variétés  de 
dyspepsie,  mais  c'est  surtout  dans  l'hyperpepsie.  C'est  Testomac  qui  four- 
nit  le  liquide  abondant  des  dige.stions  ralenties  et  des  évacuations  tar- 
dives, beaucoup  plus  que  la  stase  des  liquides  ingérés. 

Quand  il  y  a  continuation  de  la  sécrétion  gastrique,  alors  qu'il  n'y  a 
plus  d  aliments  dans  Testomac,  le  matin  à  jeun  par  exemple,  on  dit  qu'il 
y  a  gastrosuccorrhée.  Reichmann  ne  l'admet  que  si  on  peut  retirer  le  matin 
un  suc  gastrique  acide,  après  avoir  fait  le  lavage  le  soir.  Mais  Hayem  croit 
que  le  lavage  du  soir  est  plutôt  une  cause  d'hjpersécrétion,  qu'il  provoque 
un  reflux  de  bile  du  duodénum  dans  Testomac  et  que  le  contenu  gastrique 
du  matin  résulte  moins  de  gastrosuccorrhée  que  d'une  hypersécrétion 
résiduelle.  La  coloration  verte  du  liquide  retiré  en  cas  d'hypersécrétion 
peut  dépendre  de  microbes  chromogènes  ou  en  partie  de  pigment  biliaire 
et  de  pigment  microbien. 

Le  liquide  d'hypersécrétion  résiduelle  est  tantôt  hyperchlorhydrique, 
tantôt  hypochlorhydrique.  L'hypersécrétion  résiduelle  peut  se  rencontrer 
chez  des  h\T)opeptiques  qui  ont  d'abord  été  hyperpeptiques.  Elle  in- 
dique, en  général,  que  les  glandes  gastriques  sont  conservées,  quoique 
altérées.  Elle  ne  peut  constituer,  pas  plus  qu'aucun  autre  symptôme 
considéré  isolément,  la  caractéristique  d'une  maladie  particulière  de 
l'estomac. 

La  diminution  de  la  sécrétion  gastrique  est  surtout  le  propre  de 
rhypojx'psie  intense  et  de  l'apopsie,  elle  peut  cependant  exister  dans  cer- 
taines hyporpepsies,  mais  presque  jamais  dans  l'hyperchlorhydrie  d'em- 
blée :  elle  indique  que  les  glandes  gastricpies  sont  en  voie  de  disjwrilion 
ou  même  déjà  comj>lètement  atrophiées. 

TnouBLKs  ÉVOLUTIFS.  —  Hayem  a  étudié  spécialement  les  modifications 
(pii  se  produisent  dans  l'évolution  du  processus  digestif  par  accélération 
ou  l'aient issetuent,  et  qu'il  nomme  troubles  évolutifs.  Il  dit  que  la 
digestion  est  accélérée  (juand,  au  bout  d'une  demi-heure  ou  à  peu  près, 
le  processus  digestif  est  arrivé  au  même  point  qu'au  bout  d'une  heure  à 
l'état  normal.  Mais  cette  amélioration  coexiste  tant4^t  avec  une  excitation 
stomacale  et  un  processus  intense,  tantôt  avec  un  défaut  d'excitation  et 
un  alTaiblissement  du  processus  chimique.  L'hj-popepsie  très  intense  et 
Tapepsie  «"accompagnent  toujours  d'un  processus  accéléré. 

Dans  les  cas  de  ralentissement,  on  voit  les  divers  temps  de  la  digestion 
traîner  en  longueur,  tantôt  depuis  le  début  du  processus  jusqu'à  la  fm, 
tantôt  seulement  après  une  période  qui  a  évolué  normalement  ou  même 
d'une  manière  accélérée.  Le  travail  stomacal  n'est  jamais  plus  prolongé 
que  dans  Thyperchlorhydrie  avec  hj7)ersécrétion  ;  l'excitation  persistante 
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icî  rcstomac  a  pour  conséquence  une  sécrétion  continue  et  la  gastro- 
sucçorrhce. 

D  existe  encore  d'autres  tj^ics  de  troubles  évolutifs  :  Vhyperpepsie  d'é- 
volution, dans  le  cas  où  au  bout  d*une  heure  existe  une  digestion  normale 
ou  un  peu  d'hypopepsie,  tandis  qu'au  bout  d'une  demi-heure  existe  de 
l'hypcrpepsie :  —  Y hyperchlorhydrie  secondaire  ou  tardive,  quand, 
après  une  première  période  d'hyperpepsie  générale,  apparaît  seulement 
l'hyperchlorhydrie  proprement  dite;  —  la  pseudo-apepsie,  dans  laquelle 
restomac  ne  contient  plus  au  bout  d'une  heure  qu'un  liquide  dépourvu 
de  toute  activité,  tandis  qu'au  bout  d'une  demi-heure  il  y  a  seulement 
hypopepsie  intense  avec  accélération  du  processus  et  évacuation  pré- 
coce; —  la  fermentation  tardive,  par  production  d'acides  anormaux 
dans  la  phase  de  déclin  du  processus,  tandis  qu'on  n'en  trouvait  pas  à 
son  acmé. 

La  conséquence  des  troubles  évolutifs  est  que,  dans  la  digestion  accé- 
lérée, il  n'y  a  pas  de  dilatation  de  l'estomac;  dans  la  digestion  ralentie, 
l'estomac  tend  à  se  dilater,  et  il  l'est  toujours  quand  le  ralentissement 
digestif  existe  depuis  longtemps. 

Voici  le  classement  des  faits  morbides  adopté  par  Hayem  par  applica- 
tion des  signes  objectifs,  physiques  et  chimiques  au  diagnostic  organo- 
pathique  : 


.  ÉT^cuim.    I  ï>iniinution  de  la  sécrétion  gaslriquc.   .  j  Jl^^^,ZZn^m^ 
■ATivE.   .   .     I Insuffisance  du  py 


Gastrite  mixte  atroplii(|ue. 
muqueuse, 
lore. 


I  A.  Sarui  dilatation Gastrite  parenchymateuse. 

!l   a.  Par  troubles  i  Formes    diverses    de    la  gastrite 
l       évolutifs..    .  (      parenchymateuse. 
I  (  Gastrite  ancienne  à  tendance  atro- 

1  b.  Atonie.   .   .  ]      phiquc. 
^  B.  Avec  dilatation.  .  '.  (  Gastro-névrose. 

1  [  Compression  de  la  taille. 

(  c.    De     cauw^s  1  En***ropl<»<^    primitive   ou  secon- 

\      mécaniques,   i  ^.  ./'!*^* ..,      .    ..  . 

I  Peruiépalite  et  diverses  causes  de 

[      sténose  pylorique. 


MM.  Alb.  Robin  et  Soupault  ont  récemment  introduit  dans  le  langage 
médical  une  expression  nouvelle,  qui  ne  contribuera  pas  à  éclaircir  la 
question  si  obscure  des  gastropalhies,  c'est  celle  A'hypersthénie  gas- 
trique,  qui  a  comme  contre-partie  Vhyposthénie  (^). 

M.  Robin  est  l'auteur  qui  a  donné  l'extensicm  la  plus  considérable  au 
sens  du  mot  dyspepsie.  Tandis  que  Lasègue  n'admettait  comme  dyspep- 
tiques que  les  malades  qui  souffrent  et  se  plaignent,  M.  Robin  dénomme 
dyspepsie  tout  trouble  quelconque  de  la  digestion  gastrique  :  «  Toute 

(')  A.  Robin,  Leçons  sur  les  dyspepsies.  Bulletin  de  thérapeutique ^  1896. 
SovPAVLT,  Thèse  de  Paris,  1892. 
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affection  gastrique  s'accompagne  de  dyspepsie,  qu'il  s'agisse  de  gastrite 
chronique,  de  catarrhe  gastrique,  d'ulcère,  de  cancer,  de  dilatation,  etc. 
Le  plus  souvent  même,  sauf  pour  le  cancer,  c'est  par  la  dyspepsie  que  ces 
affections  débutent  ;  le  trouble  fonctionnel  devenant  permanent  engendre, 
soit  par  la  suppression,  soit  par  l'exagération  de  l'activité  de  l'organe,  le$ 
lésions  matérielles  qui  à  leur  tour  dans  la  suite  entretiennent  le  trooUe 
de  la  fonction,  de  sorte  qu'en  réalité  la  dyspepsie  commence  et  finit  l'his- 
toire des  maladies  de  l'estomac.  >  M.  Robin,  remontant  le  courant  qui 
a  poussé  tous  les  contemporains  à  analyser  les  diverses  fonctions  de  IV 
tomac  au  point  de  vue  physiologique  et  pathologique,  synthétise  sous  le 
nom  de  dyspepsie  les  troubles  multiples  de  la  sécrétion,  de  la  motricité, 
de  la  sensibilité  :  à  ses  yeux  c  l'estomac  anatomique  et  physiologique 
est  un  tout  indissociable  »,  sa  fonction  est  une,  elle  ne  peut  pécher  que 
par  excès  (hyporsthénie),  par  insuffisance  (hyposlhénie)  ou  par  perversion 
(fermentations  vicieuses). 

Avant  l'apparition  de  ces  états  pathologiques  confirmés,  M.  Robin 
admet  une  période  de  dyspepsie  prémonitoire  ou  «  alimentaire  >,  dans 
laquelle  les  troubles  se  passent  dans  le  milieu  alimentaire  sans  altération 
des  sécrétions;  la  cause  en  est  soit  dans  un  excès  de  liquide  ingéré  qui 
dilue  le  suc  gastrique,  soit  dans  un  excès  d'aliments,  les  peptonesen 
excès  inhibant  la  fonction  pepsinique;  dans  cette  période,  les  candidats! 
la  dyspepsie  ont  pendant  la  digestion  des  régurgitations  de  liquides  neu- 
tres ou  très  peu  acides. 

L'hypersthés'ie  gastrique  peut  être  aiguë  ou  permanente. 

V hyper sthéiiie  aiguë  peut  revêtir  trois  formes  :  la  forme paroxtjstiqvie 
d'origine  névrosiquo,  correspondant  à  la  gastroxynsis  de  Rossbach,  est  une 
maladie  de  l'adolescence,  de  quinze  à  vingt-cinq  ans,  qui  se  montre  chez 
des  arthritiques  nerveux;  le  début  en  est  une  pseud(vmigraine  avec  pjTi»- 
sis,  céphalalgie,  puis  vomissements  abondants,  très  acides  :  elle  rovifol 
par  accès  dont  la  cause  est  d'ordri»  cérébral  ou  cérébro-spinal. 

Dans  la  forme  intermittente  (Vorigine  centrale,  qui  est  syniptoinatique 
do  rhyslérie,  du  tabès,  de  la  paralysie  générale,  il  y  a  peu  ou  pas  de 
céphalalgie,  le  pyrosis  prédomine,  ainsi  qu'un  malaise  général  considc»- 
rable;  il  y  a  des  vomissements  hyperacides,  le  ventre  est  rétracté,  le  pouls 
petit. 

Vue  forme  intermittente  et  même  périodique  est  d'origine  gastrique 
ou  réflexe,  —  L'augmentation  du  taux  de  l'acide  a  pour  point  de  départ 
Tingestion  des  aliments  et  persiste  après  leur  digestion  :  il  y  a  du  pyrosis,  d«' 
la  pesanteur  dans  restomac.  des  bouflïîes  de  chaleur  au  visage,  un  pouls 
accéléré,  des  vomissements  /rc's  acides,  sans  nausées  préalables. 

Vhypersthénie  gastrique  permanente  correspondrait  à  l'état  peniianenl 
(le  la  maladie  de  Reichmann  (Bouverel).  à  l'hypersécrétion  continue d»* 
Riegel  et  Jaworski,  au  plus  grand  nombre  des  dilatations  de  l 'estomac. 
M.  Robin  pense  que  cette  forme  englobe  les  pseudo-cancers;  elle  se  voit 
chez  des  sujets  de  trente  à  cinquante  ans,  ayant  la  teinte  cachectique  et 
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la  maigreur;  la  langue  conslaminent  rouge,  Tappctit  conservé,  le  pyrosis, 
tiraillement  d'estomac,  une  crise  d'éructation  trois  ou  quatre  heures  après 
le  repas,  véritable  orage  auquel  la  faim  succède;  une  soif  ardente  «  provi- 
dentielle i>,  puisqu'elle  amène  le  malade  à  diluer  le  contenu  trop  irritant 
de  son  estomac;  on  note  encore  la  faiblesse  et  l'impuissance  au  réveil, 
auxquelles  succède  une  excitation  nerveuse  quand  la  journée  s'avance. 
On  trouverait  comme  signes  physiques  la  distension  stomacale,  l'hyper- 
trophie du  foie  perceptible  du  moins  quand  le  malade  est  debout,  la  dis- 
tension du  gros  intestin  avec  coprostase  (quelquefois  des  masses  fécales 
sont  prises  pour  un  rein  mobile). 

Comme  syndrome  chimique,  IlICI  total  et  libre  est  augmenté,  l'HCI 
combiné  est  variable,  la  transformation  des  albuminoïdes  en  syntonine 
est  complète,  les  propeptones  sont  normales  ou  augmentées,  les  peptones 
diminuées,  la  digestion  des  féculents  irrégulière.  Les  symptômes  ration- 
nels sont  des  veiiiges,  des  palpitations  et  des  intermittences  cardiaques, 
des  troubles  oculaires  par  asthénopie  accommodative,  une  teinte  subicté- 
rique,  un  malaise  général  indéUnissable.  Les  urines  sont  pâles,  abon- 
dantes, alcalines,  laissant  un  sédiment  bhinc  de  phosphates  terreux  ou 
ammoniaco-magnésiens  (urines  laiteuses),  l'urée  est  toujours  en  excès;  il 
y  a  de  l'albuminurie  phosphatique,  dite  cyclique. 

M.  Robin  admet  conune  pathogénie  ime  excitation  nerveuse  de  la  sécré- 
tion chlorhydrique  :  Thyperchlorhydrie  provoque  le  spasme  du  pylore;  la 
distension  gastrique  qui  en  résulte  disparait  après  la  crise  ;  il  n'y  a  donc 
pas  vraie  dilatation. 

En  opposition  aux  dyspepsies  hypersthéniques,  M.  Robin  décrit  I'hypo- 
STHÉ.ME  GASTRIQUE,  Caractérisée  par  l'insuffisance  fonctionnelle,  la  diminu- 
tion de  la  fonction  digestive  avec  hypochlorhydrie  ou  anachlorhydrie.  Cet 
état  compliquerait  souvent  les  maladies  organiques  ou  diathésiques  de 
l'estomac  (gastrites  consécutives  à  un  état  d'hyspersthénie  et  à  l'abus 
des  alcalins,  cancer,  tuberculose  avancée),  mais  se  rencontrerait  rare- 
ment comme  espèce  morbide  indépendante.  On  le  constaterait,  après  tout 
accès  de  fièvre  et  dans  la  période  cachectique  de  toute  maladie  chronique. 
La  symptomatologie  de  l'hyposthénie  serait  le  contre-pied  de  l'hyper- 
sthénie,  si  Ton  envisage  ce  tableau  quelque  peu  schématique. 


Hypersthénie. 

Maigreur,  quoique  le  malade  mange  parfois 
beaucoup. 
Appétit  conservé  ou  exagéré, 
langue  rouge. 
Estomac  distendu,  clapotagc. 

Foie  augmenté  de  volume  et  douloureux. 

Constipation  régulière. 

Le  malade  soufTre  avant  le  repas,  mais  l'in- 
gestion d'aliments  amène  un  soulagement 
momentané. 


Hypotthénie, 

liC  sujet  semble  avoir  conservé  une  certaine 
apparence,  tout  en  mangeant  peu. 

Anorexie. 

langue  blanche,  saburrale 

Pas  de  distension,  pas  de  clapotage  à  moins 
de  fermentations  anormales. 

Foie  normal  (sauf  en  cas  de  fermentations). 

Garde-robes  normales  ou  diarrhée. 

L'alimentation  est  une  cause  inunédiate  de 
malaise.  Pesanteur,  chaleur  épigastrique,  dou- 
leurs vives. 
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Hypersthénie. 

La  douleur  revient  deux  ou  trois  heures 
après  le  repas. 

Les  vomissements,  s'il  s'en  produit,  se  mani- 
festent quatre  ou  cinq  heures  après  le  repas. 

L'examen  du  suc  gastrique  dénote  une  aug- 
mentation considérable  de  l'acide  libre. 


Hypoêtkénie, 

La  douleur  disparaît  trois  k  quatre  beam 
a|Mrès  le  repas  (à  moins  de  fermentatiom  anor- 
males). 

Les  vomiflBements,  s'il  s'en  produit,  se  ma- 
nifestent immé^atement  après  le  repis. 

Peu  ou  pas  d*acide  libre  dans  le  suc  gv- 
trique. 

Enfin  les  troubles  gastriques  par  fermentations  anormales^  qui  peu- 
vent compliquer  toutes  les  maladies  gastriques,  gastrite  et  cancer,  en  par- 
ticulier dans  la  stase  gastrique  avec  spasme  pylorique  et  atonie  ou  dikto- 
tion,  se  rencontreraient  plutôt  chez  les  hyperchlorhydriques  que  chei  les 
hypochlorhydriques,  et  seraient  favorisés  par  Tintroduction  dans  restomic 
d'aliments  que  Gubler  appelait  métazymes  (portant  avec  eux  leurs  fer- 
ments), tels  que  gibier,  huîtres,  fromages,  et  par  la  mauvaise  masticatioD. 

Les  caractères  les  plus  apparents  sont  la  flatulence  et  la  production 
d'acides  anormaux.  Les  symptômes  principaux  sont  :  la  pesanteur  et  la 
somnolence  après  le  repas,  l'inaptitude,  au  travail  ou  à  l'action,  le  gonfle- 
ment gastrique,  puis  la  flatulence  immédiate  ou  plus  tardive  (deux  heures 
après);  les  gaz  éructes  sont  inodores,  sauf  en  cas  de  fermentation  putride 
ou  butyrique.  11  y  a  des  régurgitations  fortement  acides  chez  les  hJpe^ 
chlorhydriques,  moins  aigres  ou  insipides  chez  les  hypochlorhydriques; 
il  y  a  quelquefois  im  vrai  mérycisme.  Quatre  heures  après  le  repas,  le  pyrosis 
est  au  maximum  et  il  se  produit  une  explosion  d'éructations  (un  malade 
peut  éructer  200  à  400  litres  de  gaz  au  cours  d'une  digestion,  Bardet). 
Du  côté  de  l'intestin,  on  note  du  tympanisme  avec  des  borborygmes,  des 
alternatives  de  constipation  et  de  diarrhée. 

Contrairement  à  Bourget,  qui  considère  la  pepsine  comme  existant 
toujours  en  quantité  suffisante,  M.  Robin  admet  aussi  une  dyspepsie  par 
défaut  de  pepsine,  qu'il  y  ait  insuffisante  formation  de  ce  ferment  ou 
déperdition  par  les  urines  (pepsinurie). 


Le  chimismc  stomacal  chez  le  nourrisson  a  été  l'objet  de  recherches 
d'où  il  résulte  ([u'il  n'y  a  guère  à  cet  âge  que  des  états  pathologiques  dus 
à  Thypochlorhydrie  ou  à  la  présence  d'acides  organiques  de  fermentation. 
Depuis  les  recherches  de  Léo  et  de  KIopatt  (de  Dorpal),  on  a  admis  qu'il 
n'existe  pas  d'HCl  libre  dans  le  suc  gastrique  du  nourrisson  sain  ou  dys- 
peptique et  que  l'hyperchlorhydric  est  inconnue  dans  le  premier  âge.  Tou- 
tefois MM.  Oddo  et  de  Luna  (de  Marseille)  ont  publié  des  observations (*| 
d'où  il  résulterait  que  l'hyperchlorhydric  peut  se  rencontrer  dans  le  jeune 
âge,  surtout  chez  l'enfant  sevré  prématurément  et  soumis  à  une  alimen- 
tation grossière.  Le  lab  ferment  persiste  toujours  (*). 

Le  chimismc  stomacal  dans  la  dyspepsie  de  la  seconde  enfance  a  été 


(*)  Oddo  et  de  Luna,  Soc.  méd.  des  hAp.,  50  avril  1896. 
(*)  SziDLosKi,  Prag.  Med.  Woch.,  1892. 
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récemment  étudié  par  A.  Magnaux  (*).  Cet  observateur  conclut  que  dans 
la  grande  majorité  des  cas  les  enfants  dyspeptiques  du  second  âge  ont 
une  dilatation  de  Testomac  et  que  Tatonie  musculaire  joue  le  rôle  capital 
dans  les  phénomènes  dyspeptiques.  Les  altérations  du  chimisme  sont 
pourtant  constantes.  L'hjT)ochlorhydrie  est  la  règle,  Thyperchlorhydrie 
l'exception,  lanachlorhydrie  n'est  pas  rare.  Dans  quelques  cas,  TlICI  libre 
est  normal.  Si  les  formes  légères  de  Thyperpepsie  sont  habituelles,  les 
formes  graves  sont  exceptionnelles  et  il  n'y  a  pas  de  relation  étroite  entre 
l'intensité  des  phénomènes  dyspeptiques  et  les  variations  quantitatives  et 
qualitatives  du  chimisme. 

Exposons  encore  quelques  considérations  de  sémiologie  chimique  rela- 
tives à  des  viciations  du  travail  digestif  total  par  modifications  des  autres 
ferments  ou  sécrétions  qui  y  jouent  un  rôle  parallèlement  à  ceux  de  l'esto- 
mac (salive,  suc  pancréatique,  sécrétion  biliaire). 

Dyspepsie  salivaire  ou  buccale.  —  On  connaît  incomplètement  la  phy- 
siologie de  la  salive.  La  ptyaline,  ferment  salivaire  qui  n'a  pu  être  isolé 
à  l'état  de  pureté,  transforme  l'amidon  en  glycosc  et  cette  transformation 
est  favorisée  par  une  acidité  de  1  pour  1  000  (Ch.  Richet).  Mais,  d'après 
0.  John,  elle  est  arrêtée'par  les  acides  de  la  série  grasse  et  l'acide  chlor- 
hydrique  libre,  même  à  petite  dose,  tandis  qu'elle  est  favorisée  par  les 
combinaisons  organiques  de  ces  mômes  acides  :  chez  les  hyperpeptiques 
et  les  hyperchlorhydriques,  la  digestion  salivaire  doit  donc  être  enrayée  , 
mais  beaucoup  d'entre  eux  ne  maigrissent  que  peu,  parce  que  cette  diges- 
tion, entravée  dans  l'estomac,  poursuit  son  cours  dans  l'intestin. 

La  dyspepsie  par  insuffisance  de  ptyaline,  c'est-à-dire  par  modification 
qualitative  de  la  salive,  dont  parla  Coutaret  en  1870,  n'est  ])lus  admise. 
Mais  l'insuffisance  quantitative  de  la  salive  peut  jouer  un  rôle  dans  la 
dyspepsie.  Si  les  aliments  n'ont  pas  été  assez  divisés  par  la  mastication, 
s'ils  n'ont  pas  été  assez  humectés  de  salive,  ils  seront  plus  difficilement 
attaqués  par  le  suc  gastrique.  D'après  les  expériences  de  Sticker,  la 
salive  excite  la  sécrétion  de  la  pepsine  et  de  l'acide  chlorhydrique  et  le 
jaborandi  aurait  guéri  un  dyspeptique  dont  la  sécrétion  salivaire  était 
abolie.  Les  lactates,  et  d'autres  corps  peut-être,  contenus  dans  la  salive, 
auraient  un  rôle  chimique  à  jouer  dans  la  digestion  stomacale.  Chez 
bon  nombre  d'hyperpeptiques  et  d'hyperchlorhydriques  la  salive  est 
épaisse  et  visqueuse,  ce  qui  explique  leur  soif  habituelle;  chez  d'autres, 
il  existe  de  la  sialorrhée. 

Dyspepsie  intestinale.  —  La  digestion  intestinale  est  si  importante 
qu'elle'  peut  suppléer  à  rinsuflisance  et  à  l'absence  de  digestion  stoma- 
cale :  témoins  les  chiens  auxquels  Czerny  avait  extirpé  l'estomac  et  qui 
ont  survécu  plusieurs  années,  et  certains  apeptiques  dont  l'état  général 
demeure  satisfaisant.  Nous  savons  que  les  sécrétions  qui  jouent  un  rôle 
dans  cette  digestion  sont  la  bile,  le  suc  pancréatique  capable  de  digérer 

(«)  A.  Macnaux,  Thèse  de  Paris,  1897. 
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dans  un  milieu  neutre  ou  alcalin  les  trois  variétés  de  principes  alimen- 
taires, et  le  suc  intestinal.  On  peut  penser  que  des  troubles  digestifs  sont 
imputables  aux  modifications  qualitatives  aussi  bien  que  quantitatives  de 
ces  sécrétions.  Mais  nous  ne  connaissons  guère  réellement  que  les  consé- 
quences résultant  de  leur  insuffisance  ou  de  leur  suppression. 

Suppression  de  la  bile.  —  Quand  Técoulement  de  la  bile  ne  se  fait 
plus  dans  l'intestin  (obstruction  calculeuse  ou  compression  néoplasique 
du  cholédo(|ue),  on  constate  Tanorexie,  la  lenteur  des  digestions,  Tamai- 
grissement,  la  perte  des  forces.  L'absorption  des  graisses  est  rendue 
presque  impossible,  puisqu'elles  doivent  être  d'abord  émulsionnées  par 
la  bile.  Mais  dans  Tétat  complexe  où  tombent  les  malades  dont  ^écoul^ 
ment  biliaire  est  suspendu,  une  part  est  attribuable  à  Tauto-intoxicatioD 
par  rétention  de  la  bile.  Si  les  garde-robes  sont  argileuses,  c'est  qu'elles 
contiennent  55  à  78,5  pour  iOO  de  matières  grasses  diverses,  tandis 
qu'il  n'y  a  que  6,9  à  10,5  pour  100  de  graisses  ingérées.  La  digestion 
des  albuminoîdes  est  entravée  parla  pepsine  qui,  non  précipitée  parla 
bile,  gène  l'action  du  suc  pancréatique  (Kùhne).  Les  matières  amylacées 
continuent  à  être  digérées  et  absorbées.  Les  selles  ont  une  odeur  infecte, 
parce  que  l'action  antiputride  de  la  bile  ne  s'exerce  plus.  Dans  les  cas  de 
fistules  biliaires  complètes,  les  animaux  maigrissent  et  ont  de  la  diarrhée 
colliquative,  mais  leur  cas  est  diflFérent,  l'écoulement  de  bile  consti- 
tuant pour  leur  organisme  une  abondante  déperdition. 

Suppression  du  suc  pancréatique.  —  Nous  savons  que  celte  suppres- 
sion par  destruction  pathologique  ou  expérimentale  du  pancréas  produit 
un  diabète  avec  azoturie  et  amaigrissement  rapide;  mais,  parmi  ces  phé- 
nomènes, la  glycosurie  est  imputable  à  la  suppression  d'une  action  exercée 
par  le  pancréas  sur  le  sang. 

On  ne  sait  presque  rien  sur  les  conséquences  de  la  suppression  du  suc 
intestinal  y  malgré  certaines  recherches  de  Boas  (1890)  qui  a  analysé  do> 
vomissements  de  liquides  intestinaux  donnant  la  réaction  de  Grnelinet  fait 
des  digestions  artificielles  avec  un  liquide  qu'il  obtenait  en  aspirant  à  joua 
le  contenu  stomacal  d'un  sujet,  chez  lequel  il  s'était  efforcé  de  provoquer 
le  reflux  intestinal  par  le  décubitus  et  le  massage  de  la  région  épigastrique. 


V.   —  SÉMIOLOGIE   DE  LA  MOTRICITÉ 

Signes  relatifs  aux  modifications  de  la  position  de  Tes* 
tomac.  —  Abaissement  total.  —  Dislocation.  —  Gastroptose.  - 
M.  Bouveret  donne  comme  signe  caractéristique  de  rABAissEMEM*  total  de 
l'estom.vc  rabaissement  de  la  limite  supérieure  de  sa  cavité. 

Par  la  gastro-diaphanie,  lleryng  et  Reichmann  ont  vu  que  la  zone  ct>r- 
respondant  à  l'espace  de  Traube,  lumineuse  quand  l'estomac  est  à  si 
place,  devient  obscure  quand  il  est  abaissé. 


ESTOMAC.  641 

Par  la  percussion  combinée  à  rinsufllation,  Bouvcret  détermine  qu'un 
abaissement  de  Testomac  existe  lorsque  le  tympanisme  stomacal  n'atteint 
pas,  sur  la  ligne  parasternale  gauche,  le  cinquième  espace  intercostal  ; 
sur  la  ligne  du  mamelon,  ce  même  espace  ou  la  sixième  côte  ;  sur  la  ligne 
axillaire  antérieure,  la  septième  côte.  Une  cause  d'erreur  pourrait  être 
l'induration  du  lobe  inférieur  du  poumon  gauche  ou  une  pleurésie  en- 
kystée de  la  base,  masquant  la  limite  vraie  du  tympanisme  stomacal. 

Un  estomac  abaissé  n'est  pas  nécessairement  atonique  ni  dilaté. 

La  DISLOCATION  VERTICALE  cst  uu  état  de  déplacement  dans  lequel,  le 
cardia  restant  au  niveau  de  la  onzième  vertèbre  dorsale  et  la  tubérosité 
n'étant  pas  abaissée,  le  pylore  et  la  région  pylorique  sont  repoussés  en 
bas  et  à  gauche,  de  manière  à  ce  que  le  grand  axe  tend  à  devenir  paral- 
lèle au  rachis. 

Ce  déplacement  a  pour  cause  la  plus  ordinaire  la  compression  de  la 
taille  par  le  corset,  surtout  chez  les  femmes  dont  les  parois  abdominales 
sont  relâchées  par  des  grossesses  répétées,  certaines  hypertrophies  du 
foie,  quelquefois  combinées  à  l'hypertrophie  de  la  rate. 

Il  a  pour  conséquence  une  traction  permanente  sur  le  duodénum  qui  se 
Goudc  et  devient  moins  facilement  perméable,  et  la  formation  d'une  dila- 
tation pylorique  ou  sous-pylorique  qui  descend  de  plus  en  plus  dans  l'ab- 
domen. 

Cette  dislocation  est  révélée  par  les  signes  extérieurs  de  la  compression 
de  la  taille  (dépression  costale,  évasement  de  l'orifice  inférieur  du  thorax, 
angle  plus  aigu  formé  par  la  rencontre  des  deux  rebords  costaux),  par 
une  dépression  plus  ou  moins  profonde  de  la  région  sterno-ombilicale  où 
apparaissent  plus  facilement  les  battements  aortiques.  Par  l'insufflation 
et  la  percussion,  on  peut  constater  que  le  pylore  se  trouve  plus  près  de 
la  ligne  médiane  et  au  niveau  ou  au-dessous  de  l'ombilic,  que  le  gi*and 
axe  est  presque  verticalement  dirigé,  que  les  deux  courbures  sont  rap- 
prochées l'une  de  l'autre,  diminuant  ainsi  le  diamètre  transverse.  S'il  y  a 
formation  d'une  ectasie  sous-pyloricjue,  la  grande  courbure  est  propor- 
tionnellement trop  abaissée  par  rapport  à  la  petite  et  il  y  a  des  signes 
de  rétention  le  matin  à  jeun. 

Quand  il  se  forme  vers  la  partie  moyenne  d'un  estomac  disloqué  un 
rétrécissement  par  spasme  des  fibres  circulaires,  la  collision  des  gaz  et 
des  liquides  circulant  alt(M*nalivement,  sous  l'influence  des  mouvements 
respiratoires  du  diaphragme  et  de  la  paroi  abdominale,  de  l'une  à  l'autre 
des  deux  poches  stomacales  ainsi  constituées,  donne  lieu  à  un  gargouil- 
lement gastrique  mjthmé  par  la  respiration.  Ce  bruit,  qui  existe  quand 
la  malade  est  debout  et  serrée  dans  son  corset,  disparaît  quand  elle  se 
couche  ou  se  déshabille,  ou  quand  on  comprime  énergiquement  de  bas 
on  haut  la  région  hypogastrique. 

Comme  troubles  fonctionnels  imputables  k  la  dislocation  de  l'estomac, 
on  peut  noter  d'abord  cpielques  sensations  pénibles  après  les  repas,  telles 
qu'oppression,  palpitations,  bouffées  de  chaleur  au  visage;  plus  tard, 
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quand  la  flexion  angulaire  du  duodénum  s'accroît  par  suite  de  la  traction 
exercée  par  Testomac  chargé  d'aliments,  accès  de  crampes  épigastriques 
douloureuses  dues  à  la  perception  d'un  péristaltismc  stomacal  accru  el 
que  Ton  a  confondu  souvent  avec  de  la  gastralgie  ou  de  l'hyperchlortiydrie. 
A  une  période  ultérieure  de  raffection,  la  rétention  prolongée  dans  Tes- 
tomac  engendre  avec  le  catarrhe  les  sensations  de  pesanteur  et  de  plôih 
tude  à  Tépigastre,  les  éructations,  le  pyrosis,  quelques  vomissements; 
puis  les  troubles  intestinaux  (constipation,  entérite  glaireuse),  enfin 
Tamaigrissement  et  la  perte  des  forces. 

Malbranc,  Riegel,  E.  Weil  ont  observé  un  reflux  permanent  de  bile 
dans  Testomac  en  état  de  dislocation  verticale  et,  par  suite,  d'abondante 
vomissements  de  bile. 

Les  modifications  dans  les  rapports  réciproques  des  viscères  de 
l'abdomen  peu\ent  entraîner  une  gène  dans  le  cours  des  matières  el 
engendrer  des  phénomènes  douloureux;  le  relâchement  de  la  paroi  abdo- 
minale, après  l'accouchement  et  l'éventration,  sont  également  une  cause 
de  désordre.  C'est  à  l'ensemble  des  faits  de  ce  genre  que  M.  Glénarda 
appliqué  le  nom  d'ErsTÉROPTOSE.  Cet  auteur  a  étudié  spécialement  le  mode 
de  suspension  des  viscères  abdominaux,  du  côlon  surtout.  Il  a  remarqué 
que  certains  points  du  tul>e  digestif  étaient  prédisposés  à  l'accumulatioo 
de  leur  contenu  ;  ainsi  l'estomac,  dont  la  dilatation  serait,  suivant  Glé- 
nard,  la  conséquence  de  l'entéroptose  ;  le  duodénum,  l'anse  iléoK^oUque 
(qui  comprend  l'intestin  grêle,  le  cœcum  et  le  côlon  ascendant),  Fanse 
colique  transverse  (subdivisée  en  deux  moitiés  droite  et  gauche  (que 
sépare  le  ligament  pylori-colique),  l'anse  côlo-sigmoldale  (qui  compraid 
le  côlon  descendant  et  TS  iliaque).  X.a  fréquence  des  dislocations  de$ 
diverses  attaches  du  pa(|uct  intestinal  et  surtout  du  côlon,  avec  ou  sans 
ptôse  des  autres  viscères,  rein  (néphroptose),  foie  (hépatoptose),  rate 
(splénoptose),  est  «attestée  par  la  clinique  et  donnerait  l'explication  de 
beaucoup  de  troubles  fonctionnels,  résultant  d'une  perturbation  dans  la 
statique  abdominale,  M.  Glénard  fait  dépendre  de  l'entéroptose  la  d)"s- 
pepsie  nerveuse  et  la  neurasthénie. 

i\I.  Glénard,  après  avoir  indiqué  avec  soin  les  meilleurs  modes  d'explo- 
ration du  Ct-ecum,  du  côlon  transverse  et  du  rein,  considère  comme 
moyen  décisif  du  dia^çuostic  ce  qu'il  appelle  l'épreuve  de  la  sangle  :  quand 
chez  un  entéroplosique  on  soulève  la  masse  intestinale  avec  les  deux  mains 
réunies,  on  supprime  immédiatement,  on  atténue  tout  au  moins  le> 
symptômes  pénibles  qu'il  ressentait  dans  la  station  verticale. 

La  conception  ingénieuse  de  M.  Glénard  ne  peut  s'appliquer  mani- 
festement qu'à  un  certain  nombre  de  cas.  Pour  la  dilatation  stomacale, 
elle  résulte  chez  la  fe»nme  de  la  dislocation  produite  par  le  corset. 

Le  mode  de  production  de  l'ectopie  du  rein  n'est  que  rarement  celui 
qu'invofpie  Glénard,  déplacement  du  coude  droit  du  côlon  et  prolapsus  de 
sii  partie  Iransverse.  M.  Bouchard  a  démontré  qu'elle  dépend  de  la  dila- 
tation «gastrique.  Chez  les  dilatés  se  produisent  fréquemment  des  tuiné- 
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actions  congestivcs  du  foie  qui  ont  pour  conséquence  de  luxer  le  rein, 
»i  les  arcs  costaux  ne  peuvent  subir  un  mouvement  excentrique  au 
moment  où  le  foie  grossit,  comme  cela  se  passe  chez  les  Femmes  à  cause 
du  corset  et  chez  les  militaires  quand  ils  portent  un  ceinturon. 

La  conception  de  M.  Glénard  a  été  appliquée  par  M.  Zahé  à  la  dyspepsie 
herniaire;  suivant  ce  dernier,  la  dyspepsie  s'expliquerait  le  plus  souvent 
par  une  hernie  ombilicale  méconnue  qu'un  bandage  approprié  suffirait 
à  guérir. 

Signes  tirés  des  perturbations  de  la  motricité.  —  Gas- 
trospasme.  Agitation  péristaltique.  —Spasme  et  Bténose  des  orifices. 
Atonie  gastrique.  —  Incontinence  dn  pylore.  —  DilËtation  de  Tes- 
tomac.  —  On  appelle  gastro-spâsme  la  contracture  totale  de  la  tunique 
musculaire  de  Testomac,  c'est  un  état  relativement  rare  et  passager;  il  se 
produit  pendant  certaines  crises  de  vomissements  nerveux,  alors  tout  èc 
qu'on  tente  d'introduire  dans  Testomac  est  immédiatement  rejeté,  on 
observe  la  dépression  de  la  paroi  abdominale  et  de  la  région  épi  gastrique. 

Quand  il  existe  une  sténose  pylorique,  le  gastro-spasme  apparaît  de 
temps  en  temps,  alternant  avec  l'agitation  péristaltique,  et,  pendant  le 
spasme,  on  sent  la  paroi  de  Testomac  tendue. 

Les  contractions  péristaltiques  de  Vestomac,  au  lieu  de  ne  se  pro- 
duire que  pendant  la  période  digestive  et  d'une  façon  inappréciable  à 
l'observateur,  peuvent,  dans  certaines  circonstances,  se  manifester  avec 
ccmtinuité  et  devenir  visibles  à  travers  la  paroi  abdominale.  C'est  surtout 
quand  il  existe  une  sténose  du  pylore  mettant  obstacle  à  l'évacuation  de 
Testomac  que  ce  phénomène  se  montre,  il  traduit  extérieurement  les  efforts 
désespérés  de  la  tunique  musculeuse  pour  vaincre  la  résistance  du  pylore. 

On  voit  les  contractions  se  manifester  sous  formes  d'ondes  successives 
se  dirigeant  du  cardia  vers  le  pylore  et  ramenant  l'estomac  h  la  forme 
d'une  poche  dure  et  tendue,  dont  les  limites  se  dessinent  sous  les  tégu- 
ments. Le  phénomène  n'apparaît  souvent  qu'après  une  excitation  provo- 
quée par  la  palpation  ou  la  percussion  de  la  région. 

Kussmaul  a  le  premier  signalé  l'existence  de  ce  périslaltisnio  incessant 
et  excessif  chez  des  malades  hystériques  et  l'a  décrit  sous  le»  nom  iV agi- 
tation péristaltique  (*).  Il  est  alors  incessant  pendant  certaines  périodes, 
s'accompagnant  de  bruits  dus  à  la  collision  des  gaz  et  des  licpiides;  il 
peut  cesser  brusquement  sous  l'influence  d'une  émotion  morale.  11  peut 
se  produire  en  même  temps  sur  l'intestin  (Oser);  il  peut  aussi  s'exercer 
dans  le  sens  opposé  aux  contractions  normales  (antipéristaltisine,  Glax, 
Cahn,  Schutz). 

Spasme  et  sténose  du  cardia.  —  Lorsque,  pour  une  cause  (juelconque. 
Torifice  d'entrée  de  l'estomac  ne  s'ouvre  pas  pour  laisscT  passage  aux 
aliments,  ou  peut  relever  chez  le  malade  les  symptômes  suivants. 

(•)  KcssxAVL,  Die  peristaltiche  Vnruhe  des  Magens  (Volkmann's  Sammlung,  1881K 
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Il  existe  une  dysphagie  à  caractères  spéciaux,  l'arrêt  du  bol  alimentaire 
dans  la  dernière  partie  de  l'œsophage  détermine  une  sensation  pénible, 
douloureuse  d'oppression  immédiatement  au-dessus  du  creux  épigas- 
tri(|ue;  la  distension  de  l'estomac  par  les  gaz  produisant  par  refoulement 
du  diaphragme,  du  cœur  et  des  poumons  des  crises  de  dyspnée,  des  pal- 
pitations avec  pouls  petit  accéléré. 

Les  symptômes  de  la  sténose  permanente  par  compression  de  tumeurs 
du  voisinage,  par  cancer  de  l'estomac  lui-même  ou  rétraction  cicatricieDe 
consécutive  à  une  ulcération  d'origine  inflammatoire,  toxique,  syphili- 
tique, tuberculeuse  de  la  partie  inférieure  de  l'œsophage  ou  de  l'orilice 
du  cardia  sont  :  l'impossibilité  de  satisfaire  l'appétit  et  la  soif,  la  dys- 
phagie, la  douleur,  les  régurgitations  alimentaires  ou  sanglantes,  le 
hoquet,  l'inanition.  Les  signes  physiques  sont  :  l'afiaissement  de  la  paroi 
abdominale,  exceptionnellement  la  production  d'une  douleur  parle  palper 
(le  la  région  sous-costale  à  gauche  de  l'appendice  xiphoïde,  l'arrêt  de  la 
sonde  à  40  centimètres  environ  des  incisives,  la  disparition  des  deux 
hniits  ou  du  second  bruit  de  déglutition. 

Pour  distinguer  le  spasme  du  cardia  de  la  sténose  organique  on  se  base 
dans  le  premier  cas  sur  le  début  plus  brusque  et  la  marche  intermit- 
tente, la  conservation  de  l'état  général,  l'âge  des  malades,  leurs  antécé- 
dents névropathiques  et  surtout  la  possibilité  de  faire  franchir  à  la  sonde 
le  point  rétréci  avec  une  pression  peu  forte  et  celle  de  passer  plus  facile- 
ment une  sonde  plus  grosse  qu'une  petite.  Pour  les  rétrécissements  orga- 
niques la  marche  est  plus  régulièrement  croissante  :  le  patient  déglutit 
difficilement  d'abord  les  aliments  solides,  puis  les  substances  molle$. 
enfin  les  liquides;  cependant  dans  une  première  période,  un  certain  degré 
(le  spasme  intermittent  se  sui*ajoutant  à  la  sténose  organique,  il  arrive 
t|uc,  si  ce  spasme  cesse  à  certains  jours,  le  malade  ait  moins  de  difficulu^ 
à  déglutir.  Parmi  les  commémoratifs  on  relève  Tingestion  de  substances 
caustiques,  les  signes  de  Thj'perchlorhydne,  ou  bien  on  note  Tanorexit' 
graduelle,  ramaigrissement  ayant  précédé  les  signes  de  sténose,  etc. 

Le  SPASME  DU  PYLORE,  qui  pcut  ctpc  primitif  et  d'origine  purement 
névpopathique,  ou  secondaire  à  Texcitation  réflexe  produite  par  un  excès 
d(»  sécrétion  gastrique  ou  une  hyperacidité,  ou  par  une  ulcéi-alion  de  la 
région  pylorique  agissant  comme  la  fissure  produit  la  contracture  anale, 
par  l'intoxication  satunHne(*),  a  pour  conséquence  le  retard  ou  Tinipos- 
sibilité  dans  Tévacuation  du  contenu  gastrique  et  par  suite  la  dilatation 
(lo  Festomac  ou  les  voiuissenicnts;  on  note  souvent  chez  le  patient  une 
(louloup  spontanée  et  à  la  pression  dans  la  région  pylorique.  L'existencf 
dv  stigmates  hystéri(|ues  ou  neurasthéniques  est  d'un  grand  secours  pour 
distinguer  dans  certains  cas  le  spasme  de  la  sténose  organique. 

Le  HÉTRÉcissEMEM  VR.vi  ET  PERMANENT  DU  PYLORE  pcut  être  exceptionnel- 
lement congénital,  avec  ou  sans  hypertrophie.  Le  plus  ordinairement  il 

('(  LAYn.\L,  Ia'  spasme  (lu  pylore  dans  l'intoxication  salurnine.  [Lcire  médicale ^  1896.) 
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est  causé  par  un  cancer  ou  une  tumeur  bénigne,  le  rétrécissement  cicn- 
triciel  consécutif  à  un  ulcère  simple,  à  une  production  syphiliticpie  ou 
tuberculeuse,  à  des  corps  étrangers,  à  la  compression  par  les  organes 
Toisins  (vésicule  biliaire  pleine  de  calculs,  tumeurs  nées  du  foie,  dn 
pancréas, des  ganglions  lymphatiques);  par  des  brides  néo-membraneuses 
de  péritonite  partielle;  par  la  dislocation  de  l'estomac  que  produit  le  cor- 
set en  amenant  la  coudure  à  angle  aigu  des  deux  portions  horizontal<!  (*( 
Terticale  du  duodénum. 

Le  syndrome  de  la  sténose  du  pylore  peut  se  produire  quand  la  com- 
pression s'exerce  sur  le  duodénum  à  peu  de  distance  de  l'orilice  gas- 
trique (sténoses  sous-pyloriques). 

Les  symptômes  qui  font  soupçonner  le  rétrécissement  du  pylore  sont 
des  troubles  fonctionnels  comme  la  douleur  périodi(|ue.  paroxysti<|nr 
reyenant  quelques  heures  après  les  repas,  au  moment  où,  dans  Tétat  phy- 
siologique, le  chyme  doit  franchir  le  pylore,  et  la  douleur  traduit  les  efforts 
excessifs  que  doit  faire  la  tunique  musculeuse,  —  le  vominnemeni 
d'abord  rare,  puis  de  plus  en  plus  fréquent  et  copieux  au  fur  et  à  mcsun^ 
que  l'évacuation  de  l'estomac  devient  plus  incomplète,  la  cavité  pins 
dilatée,  vomissements  contenant  des  résidus  d'aliments  ingérés  depuis 
un  temps  plus  ou  moins  long,  non  digérés  et  parfois  putréfiés  —  la  noif 
et  V insuffisance  urinaire  traduisant  l'insufTisante  absorption  des  liquides, 
la  constipation  croissante  et  Vinanition.  Les  signes  physiques  mmi  : 
Vondulation  épigastrique,  qui  rend  manifestes  à  l'œil  de  l'observati^ui 
les  contractions  incessantes  et  comme  désespi»rées  des  fibres  muMij- 
laires;  la  dilatation  de  F  estomac  qui  s^  accroît  de  plus  m  plus,  quoi- 
qu'elle ne  soit  pas  toujours  d'une  étendue  pro|Kirtionnelle  au  di'gré  de 
rétrécissement  du  pylore  (car  chez  le»  sujets  enaire  jeunes  rhyjier- 
trophie  des  fibres  musculaires  de  la  paroi  intenrii*nt  et  retarde  la  |>ro- 
duction  de  la  dilatation),  enfin  la  constatation  d'une  tumeur  au  nivi^u 
du  pylore  par  la  palpation.  Four  rendre  plus  facile  rexarneii  des  dimen- 
sions de  l'estomac  et  la  mise  en  évidence  de  la  situation  exairte  du  pylon' 
et  de  la  tumeur,  on  a  employé  rinsufBatirm  de  restomar^  la  iiHtArtpmup\$U% 
répreuve  de  l'huile  «klemperen  i^u 

Tant  qu'on  n'a  pa«  pu  constater  la  tumeur  du  (lyl/ire,  le  diagiMH^M'  de 
sténose  n*e«t  pas.  à  vrai  dire,  certain;  on  arrive  ise|>en«iant  à  réunir  uw* 
somme  suffisante  de  prr#baliilités,  en  Myputêtti  aux  mitron  «i^»e«  filiy#iqu#'«» 
et  autres  trouble^  foncti^mne!»  Ie«  ciroméffi##raiir«  rebtifii  aux  tr^itibb^» 
digestifs  antêri<»r«.  à  l'existence  d'un  uU-jkre,  tm  tluu  de#  autre»  é^Ui* 
pathologiques  connus  rjmtm^t  prmvarit  i^ifitffuir^r  la  vHh^mt  |#%l4#rîque,  U* 
point  délicat  e§t  «ouvent  dfr  di«tinjruer  le  «paMue  névr^/|jatlu'|tie  Au  rHr^- 
cissement  fjrisanîqwr^'i,  Ikttm  le%  cm  d/iuteux,  ïi$tiArH  du  utdmU'  U'p' 
time  à  coup  sûr  *A  p«^it  rjHuuts^ttA*^  ht  hêyoêrtA^HitUt  ttty^âtfTArïrM, 
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Les  diverses  parties  de  b  timîque  musculaire  (région  pylorique,  grand 
cul-de-sae,  partie  moyenne)  n'ont  pas  h  même  force  contractÛe  (Schiff. 
HoiTmeister);  la  région  pylorique  peut  se  contracter  trois  fois  plus  fort 
que  la  partie  moyenne.  A  Tétai  pathologique,  ces  ra|^rls  peuvent  être 
modifiés  par  suite  à'aionies  partielle$^  mais  ces  atonies  partielles  n'ont 
pas  de  signes  spéciaux. 

La  msuMiTio.N  de  la  toiociié  et  de  l^élastutté  de  ul  tiii«qoe  muscguiie 
{atonie  ou  hypotonie  gastrique,  Rosenbach,  myasthénie  de  Boas)  est  un 
état  dans  lequel  l'estomac  c  clapote  facilement  pendant  toute  k  durée  on 
la  majeure  partie  de  la  période  digestire»  mais,  petit  ou  grand,  est  vide 
dans  la  matinée  ou  ne  contient  que  des  produits  de  séerétioii»  du  mocsi 
ou  du  suc  gastrique  >. 

Reconnaissant  comme  cause  prédisposante  une  débîKté  congénitale  Ai 
système  musculaire  à  fibres  lisses,  qui  est  souvent  b«iédîtaireooc<MniinDe 
à  plusieurs  membres  d'une  même  famille,  l'atonie  peut  apparaître  comiw 
désordre  primitif  à  la  suite  d'une  impression  nerveuse  dépruonale* 
passager  ou  durable,  suivant  que  cette  în&ueDce  nerveuse  est  courte, 
comme  une  émotion,  ou  prolongée,  comme  la  névrose  hystérique  ou  im- 
rasthénique. 

Elle  est  plus  souvent  encore  engendrée  par  une  mauvaise  hygiène  at 
mentaire  (repas  trop  copieux  ou  trop  fréquents,  alimenta  mal  chois», 
intoxication  par  le  tabac). 

L'atonie  apparaît  comme  phénomène  pathologique  secondaire  au  cours 
des  affections  utéro-ovariennes  du  péritoine,  de  la  pleurésie  diaphrag- 
matique  ;  elle  peut  être  associée  à  h  plupart  des  maladies  de  Teslomic,  à 
la  lithiase  biliaire,  à  l'obstruction  et  au  catarrhe  chronique  de  l'intestin 
(Boas).  Elle  se  montre  souvent  dans  la  convalescence  de  graves  mahfies 
inrectieuses  et  surtout  de  la  fièvre  typhoïde,  au  cours  de  la  chlorose  et  df$ 
diverses  cachexies. 

Les  iigne»  auxquels  on  la  reconnaît  sont  :  la  prolongation  insolite  et  h 
production  facile  du  bruit  de  chpotage  soit  pendant  la  période  digestive. 
soit  à  jeun  après  introduction  d'un  verre  d'eau,  parce  que  la  tunique 
musculaire  se  rétracte  mal  sur  le  contenu;  la  production  facile  du  hmit 
de  succussion;  le  retard  dans  l'évacuation  de  l'estomac  sans  véritable 
rétention  (il  n'existe  pas  de  résidu  alimentaire  le  matin  au  réTeil);ilî 
a  peu  ou  point  de  micro-organismes,  ces  deux  caractères  dislinginat 
I  atonie  de  la  dilatation;  l'estomac  peut  contenir  du  mucus  ou  du  suc 
^trique,  s'il  y  a  catarrhe  ou  hypersécrétion. 

D  ailleurs,  un  estomac  atoniquc  peut  être  grand  ou  petite  mais  sa 
capacité  ne  varie  pas  au  delà  des  limites  physiologiques;  le  tjiDpih 
nisme  stomacal  ne  s'entend  pas  dans  une  aire  plus  grande  (fu'à  1  état 
normal. 

Il  peut  arriver  que  la  «grande  courbure  soit  abaissée  au-dessous  df 
ronibilic  sans  que  Teslomac  soit  vraiment  dilaté,  s'il  existe  de  la  gastn>- 
ptôse  ou  une  dislocation  verticale. 
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La  îïtVrctiori  thlorhydrirjue  peut  n  ctro  pas  modifiée 

le  hypersécréliiïa  pi'obngtii%  un  sait  ^|iie  rostomac  vsi 
dilata  f 


quand 


existe 
presique  loujourê* 


Comme  symptômes,  on  note  trahnrti  une  sensation  de  plénitude,  de 
poid^,  dt!  tension  h  répij^'astre  et  quelques  éruelations  sous  odeur  ni 
^veur  îipres  certains  re|>f*!*  plus  ctipiciix,  de  teuips  en  temps  un  voniisse- 
Tïient  spnniané,  un  certain  nomlue  d'heures  après  le  repas;  au  fur  et  à 
mesure  que  l'atonie  au^mienle,  le  malaise  après  manger  devient  plus 
fi\*quent  et  jdus  pénilïle;  les  éruetations  j^axeuses  ne  sont  plus  constituées 
seuleiuetit  par  de  lair,  mais  jKir  de  riiydrogêne  et  de  l  acide  carbonique 
quand  des  terim'ntations  anomales  se  dévclojipenl  dans  restoroac  atonique. 
Ces  divers  syjiiptômes  sont  d  auLnnt  plus  aecenlués  que  le  rejms  a  été  plus 
copieux;  la  sensation  de  malaise  é|H«ra.strique  dure  une  ou  deux  heures 
en  génêml.  Elle  se  prolonge  d'autant  plus  que  latonie  fi'accroil  pour 

Kirer  jusqu'au  reps  suivant  quand  il  y  a  véritable  dilatation.  La  sen- 
lion  de  pesanteur,  à  peine  tenu i née,  peut  être  suivie  d'une  sensation 
pi'uible  de  vide  et  de  tiraillement  dans  restornac,  avec  céphalal;^ie  et 
inaptitude  au  travail  intelleclucL  L'appétit  est  conservé  dans  Tatonii' 
primitive;  il  est  souvent  vite  i^ssasié  (Boas).  La  constipation  est  habi- 
tuel le,  mais  beaucoup  moins  tenace  que  lians  la  dilatation*  11  n  y  a 
guère  de  troubles  de  la  nutrition  ^^ênérale,  mais  les  uialades  engmissent 
diflk'ilement.  11  n'y  a  pas  de  diminuliou  de  la  sécrétion  ui  inaire  comnuî 
dans  Fectasie, 

Des  tnjubles  nerveux  ftmctionnels,  qui  existent  chez  beaucoup  d  in- 
dividus ayant  de  latonie  j^astrique*  peuvent  être  sous  la  dé[iendance 
de  la  netu'îisthcnie,  dont  1  atonie  dépend  elle-même.  BiMis  considère 
la  céphalée  et  le  vertige  comme  engendi*éii,  le  plus  souveut»  par  la 
myasthénie, 

L'tscoxnrïEiNCE  m  pylore,  c'est-à-dire  la  eommimication  permanente 
entre  Festomac  et  Tintestin,  qui  peut  dépendre  de  la  destiuclinn  du 
iîphiueter  pylorique  (cancer*  ulcère),  de  robsliicle  mis  k  sa  contraction 
par  la  cicatrice  d'un  ulcère  fin  pylore  même  ou  du  duodénum,  par  des 
brides  péritonéales,  ou  qui  peut  être  feiret  d'une  paralysie  (compression 
de  la  moelle  et  surtout  névrose  hystéri(jue)  pai*aîl  être  un  état  pathologique 
très  rare. 

Elle  aurait  comme  signe  principal,  suivant  Ebstein,  Fimpossibilité  d'ob- 
tenir, par  rinstdHation  ou  Tinli-oduction  d'un  mélange  elTervescent,  un 
tnnpanisme  limité  à  reslomac.  A  Fétiit  ruiriuaK  le  cimlact  de  Fair  ou  de 
Faeitle  carbonique  avec  la  muqueuse  gastrique  provoque  la  conlmclion 
du  pylore  et  permet  de  faire  appamitre  les  limites  de  Festomac;  quand  le 
pylore  est  insidtisant,  les  ga/.  [>assenl  aussittH  dans  rintestin. 

On  a  considéré  encore  counue  signe  d'incontinence  pylorique  le  reflux 
habituel  du  contenu  de  Fintestiu  (bile,  suc  pancréatique)  dans  Fesloniac, 
si  bien  que  les  liquides  vomis  ou  retirés  avec  la  sonde  digèrent  Fallimnine 
eu  milieu  alcalin. 
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DILATATION  DE  L'ESTOMAC  (•) 

La  dilatation  de  l'estomac  a  été,  de  la  part  de  M.  le  professeur  Bouchard. 
Tobjct  de  recherches  si  neuves  que  nous  croyons  indispensable  de  leur 
faire  ici  une  place  à  part. 

Un  estomac  dilaté  n'est  pas  nécessairement  immense,  mais  ce^l  un 
estomac  qui  a  perdu  la  propriété  de  revenir  $ur  lui-même  quand  la 
période  digestive  est  terminée,  comme  doit  le  faire  un  estomac  nomnl. 
Au  lieu  d'une  poche  rétractile  et  contractile,  il  n'est  plus  qu'une  poche 
inerte;  aussi  aucune  définition  ne  parait-elle  préférable  à  celle  qua 
donnée  M.  Bouchard  :  c  Tout  estomac  qui  ne  se  rétracte  pas  quand  il 
est  vide,  est  un  estomac  dilaté.  » 

Bien  que  fréquente,  la  dilatation  de  l'estomac  a  passé  longtemps  ina- 
perçue, parce  qu'elle  est  souvent  silencieuse  en  tant  qu'affection  gastrique. 
I)ans  les  deux  tiers  des  cas,  elle  peut  exister  sans  déterminer  de  sensa- 
tions anormales,  sans  accidents  dyspeptiques  ni  gastralgiques;  elle  se 
dérobe  souvent  à  l'attention  du  médecin,  parce  que,  pour  être  reconnue, 
elle  doit  être  recherchée  systématiquement  et  suivant  certaines  règles. 

Sans  doute  le  diagnostic  peut  être  facilité  par  certaines  présomptions 
tirées  des  commémoratifs,  de  l'ensemble  clinique  qu'on  trouve  chez 
nombre  d'individus  à  estomac  dilaté,  ou  encore  par  Texistence  des  nodo- 
sités particulières  des  doigts,  que  nous  décrirons  plus  loin;  sans  doute 
les  différents  procédés  d'exploration  (inspection,  palpation,  succussion. 
percussion,  auscultation,  exploration  directe  de  Testomac  par  le  cathé- 
térisme,  introduction  de  liquides  ou  de  gaz  dans  sa  cavité)  peuvent  donner 
des  indications  utiles  suivant  tel  ou  tel  cas.  Toutefois,  ces  divers  moyens 
sont  les  uns  trompeurs,  les  autres  peu  pratiques;  c'est  par  la  recherche  du 
clapotage,  indiqué  d'abord  par  Chomel,  c'est-à-dire  du  bruit  liydro-aérique 
provoqué  au  niveau  de  l'estomac,  quand  on  frappe  deux  ou  trois  fois 
presque  en  un  seul  mouvement,  et  comme  par  une  vibration,  la  paroi 
abdominale  relâchée,  qu'il  faut  savoir  reconnaître  et  mesurer  la  dilatation 
de  l'estomac.  Mais  certaines  précautions  sont  indispensables  pour  cette 
recherche. 

Le  sujet  doit  être  à  jeun  autant  que  possible,  c'est-à-dire  qu'on  doit  pra- 
tiquer l'examen  le  matin  de  bonne  heure,  Testomac  n'a>'ant  pas  reçu  d'ali- 
ments depuis  la  veille  au  soir  (Bouchard);  si  cette  règle  souffre  quelques 
difficultés  dans  la  pratique,  on  exigera  tout  au  moins  que  six  heures  se 
soient  écoulées  depuis  la  fin  du  repas  précédent  (Baradat),  c'esl-à-dire  que 
l'on  examinera  le  sujet  immédiatement  avant  le  repas  suivant  (Aud'houi). 
Le  malade  doit  être  c:>uché  horizontiilement,  débarrassé  de  toute  espèce 

(*)  BoctiiARP,  Soc.  méd.  dex  hâp.,  188i.  —  Leçons  sur  1rs  auto-intoxications,  18S0.  —  U 
(iEMiRi;,  Dilatation  de  l'i'stomac  et  fièvre  typhoïde.  Valeur  sèmiologique  des  nodositi>s  de  Bou- 
chard, Th.  de  Paris,  1886.  —  Tiuébauit,  Tlièie  de  Nancy.  1884.  —  Bar.idat,  Thèse  de  Paris.  I8K4. 
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fie  lien,  la  poîtrino  et  Piibdonien  Inrgeniont  découverts,  Tn  fvoÎTit  rapital* 
c'est  il  ol^tenir  tlir  rimbij<^  le  relàdienient  dos  p^mis  atjdoiriitiules  au 
moyen  des  prée<iuti(»ntî  habitueites  (déciibitus  lu^ns^tmtaL  llexion  des 
tuîssci;,  etc.).  M,  Haye  m  ne  trouve  pas  ce  dernier  moyen  elïicaee;  nous  ne 
connues  pas  de  son  avis.  II  importe  de  faire  ouvrir  la  luuiehe  an  luahide; 
tl  faut  lui  dire  de  respirer  librement  et  largement  en  faisant  pénétrer  Tair 
riiissi  pn^fondéinent  que  possiiile,  mais  sans  tvruit.  I>e  moment  de  racle 
respiratoire  li»  plus  favorable  -h  la  perception  ilu  elapolage  est  la  fin  de 
respiration  et  le  eonuuencenient  de  rinspii'ution  :  c'est  alors  qu'il  fanï 
pratiquer  les  petitei^  see nasses  brusques  et  légères  de  [lalpation* 

Le  puiut  où  Ion  doit,  de  prime  abord,  faire  porter  la  recherche  »  est  la 
région  epijj;astrique  dans  la  partie  |^au<"lie,  sous  le  rebord  des  fausses  cotes; 
de  ce  point,  on  se  portera  un  peu  plus  en  bas,  puis  on  ira  vers  ronibilic, 
«?t,  suivant  les  résultats  que  donut^m  la  recln^rche,  ou  S(^  portera  au-dessus 
iTu  ai  Mie  s  sou  s  de  la  région  ouibilicale. 

Chez  nn  sujet  dont  restomac  n'est  pas  dilaté,  le  bruit  de  clapnlage  nr 
s^♦ntend  pas,  six  heures  après  rin^estioii  des  aliments,  an-dessnns  d'une 
ligne  allant  «le  rombilic  au  point  le  pins  proche  rln  rebord  coslal  franche. 

Chez  un  sujet  dont  Testomac  est  dilaté,  il  se  peut  que  le  clapoiagi*  m* 
soit  |*as  jM*rçu  h  jeim»  si  restomac  ne  contient  plus  de  boissons  ni  d'ali- 
ments; mais,  dès  qu'on  a  fait  ingérer  iin  ti**rs  de  verre  d'eau,  le  clapotaj^e 
apparaît  dans  des  liiiiites  evtra-physitilogitpies. 

Les  dilatations  de  Fcstomac  ainsi  diagnostiquées  sur  le  vivant  peuvent 
être  vérifiées  sur  le  cadavre,  comme  je  crois  l'avoir  démontré  dans  ma 
thèse  inautj;male,  où  j*ai  indiqué  les  résultats  des  recherches  4|ue  j'avais 
entreprises  pour  fixer  la  capacité  moyenne  de  restomac  sur  le  cadavre, 
Vo  ici  I  e  procé  d  é  q  u  c  j 'a  i  e  m  ployé . 

L'estomac,  lié  au  niveau  du  pylore,  est  placé  dans  une  cuvette  mi  \m 
cristaIJisoir  vide,  assex  grand  pour  permettre  rampliation  complète  de 
res^tomac  sans  que  ses  jtarois  rencontrent  celles  du  vase.  Pour  répondre  h 
une  objection  qui  ni  avait  élé  faite  l'elaliveiucut  à  la  disli^nsion  artificielle 
ptïssible,  j'ai,  depuis,  refait  Ti^sfiérience  en  plaç,vant  restomac  dans  nn  vase 
[de in  d'eau,  reltcHÛ  faisant  cimtre-pression  à  Fean  que  je  verse  dans  la 
cavité  stomacale;  les  résnitats  stïnt  identiques,  k  quelques  centimètres 
cubes  prés,  à  ceux  qu'on  obtient  quand  Festoniac  n'est  pas  placé  dans  Feau. 

Puis  nous  introduisons  dans  le  cardia  rextrémité  d'un  entonnoir  en 
verre  largement  évasé,  c'est-à-dire  ,i  parois  très  inclinées,  et  nous  serrons 
Fiirifîçe  du  cardia  autour  de  l'extrémité  de  Fentonnoir,  soit  avec  les  doigts 
de  la  main  f^^auche,  on  mieux  avec  un  lien  élastique. 

Nous  prenons  ensuite  une  éprouvette  graduée  en  centimètres  cubes  et 
(dein*'  d'eau,  dont  nous  versons  le  contt^uu  [U'csque  goutte  â  goutte,  en 
tonl  cas  très  lentement,  le  long  des  parois  inclinées  de  Feiitonnoir,  en 
surveillant  le  niouvement  d'ampliation  de  la  poche  gastrique. 

Nous  continuons  ainsi  jusqu'à  ce  que  Fcstomac  soit  plein,  c'est-à-dire 
jusqu'à  ce  que  Feau  versée  dans  Festnmac  aflhjure  au  niveau  du  cardia. 
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Nous  lisons  alors  sur  réprouvctte  le  nombre  de  centimètres  cubes  d'eau 
versés,  et  ce  chiffre  nous  parait  représenter  assez  exactement  la  capacité 
gastrique. 

Une  fois  que  le  niveau  de  l'eau  versée  dans  l'estomac  est  venu  affleurer  le 
cardia,  si  Ton  continue  à  en  verser  dans  l'entonnoir  avec  la  lenteur  que  nous 
avons  indiquée,  il  n'en  pénètre  plus  une  goutte  dans  l'estomac,  et  on  voit 
le  niveau  s'élever  dans  l'entonnoir.  On  n'a  donc  pas  à  redouter  de  se  tromper 
sur  la  capacité  de  l'estomac  en  exagérant  Tampliation  de  ses  parois. 

Dans  quelles  limites  peut  varier  la  capacité  gastrique  sans  qu'on  puisse 
la  dire  anormale?  C'est  là,  évidemment,  le  point  obscur  de  la  question,  et 
il  faut  avouer  que  les  renseignements  qui  nous  sont  fournis  par  les  auteurs 
ne  sont  pas  de  nature  à  nous  éclairer  beaucoup. 

Adclon  et  Chaussier  déclarent  les  variations  de  capacité  impossibles  à 
préciser. 

Sœmmering  admet  une  contenance  de  2"',5  à  5''S5! 

Brinton  parle  de  2»",855! 

Il  m'est  tout  à  fait  impossible  de  considérer  de  pareils  estomacs  comme 
normaux,  en  France  du  moins.  Sœmmering  et  Brinton  ayant  mesuré  des 
estomacs  germaniques  et  anglo-saxons  soumis  à  des  genres  d'alimentation 
différents  du  nôtre,  je  n'ai  rien  à  objecter  à  leurs  moyennes;  encore 
faudrait-il  savoir  par  quel  procédé  ils  ont  évalué  la  capacité  de  l'estomac. 

Thiébault,  dans  sa  remarquable  monographie,  dit  d'ailleurs  :  c  L'am- 
pleur varie  suivant  les  pays.  Le  professeur  Morel,  qui  a  fait  des  autopsies 
sans  nombre,  a  toujours  trouvé  les  estomacs  beaucoup  moins  développés  à 
Nancy  que  ceux  qu'il  avait  eu  l'habitude  de  voir  à  Strasbourg.  Cela  tient, 
sans  doute,  au  régime  alimentaire  local.  > 

Bemheim  a  trouvé  1 200  centimètres  cubes  sur  un  estomac  paraissant 
normal. 

Dans  une  conversation  qu'une  circonstance  fortuite  m'a  permis  d'avoir 
avec  M.  Farabeuf,  cet  anatomistc  cmincnt  m'a  dit  évaluer  la  capacité  nor- 
male de  Festomac  entre  800  et  1 200  centimètres  cubes. 

M.  Ewald  dit  que,  d'après  ses  expériences,  la  capacité  de  l'estomac  peut 
varier  entre  600  et  2  000  centimètres  cubes. 

Désireux  de  me  faire  une  opinion  personnelle,  j'ai  mesuré,  par  le 
procédé  indiqué  plus  haut,  60  estomacs  de  cadavre  pris  au  hasard,  mort:* 
de  n'importe  quelle  maladie,  dans  des  services  de  chirurgie  et  de  médecine 
de  plusieurs  hôpitaux  (Cochin,  Bichat,  Lariboisière). 

J'ai  trouvé  des  chiffres  très  variables,  il  fallait  s'y  attendre.  Ces  chiffres, 
cependant,  mo  semblent  assez  significatifs  au  point  de  \ue  qui  m'occupe, 
si  je  les  compare  aux  chiffres  que  j'ai  trouvés  dans  12  autopsies  que  j'ai 
pu  faire  de  malades  chez  lesquels  j'avais  pu  constater,  de  leur  vivant,  le 
clapotage  gastrique  dans  des  limites  extra-physiologiques. 

Les  chiffres  représentant  la  capacité  des  60  estomacs  pris  au  hasard  ont 
varié  de  660  centimètres  cubes  à  2000.  Mais  6  seulement  ont  été  supé- 
rieurs à  1500;  54,   par  conséquent,   étaient  inférieurs   à  ce  chiffre; 
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46  étaient  inférieurs  à  1300  centimètres  cubes;   10  seulement  étaient 
inférieurs  à  1000  centimètres  cubes.  Soient  : 

10  estomacs  mesurant  de 600  à  1000  centimètres  cubes 

30  —  1000  à  1300  — 

8  —  1300  à  1500  — 

6  —  1500  à  2000  — 

J'ai  cru  pouvoir  en  conclure  que  la  moyenne  de  la  capacité  gastrique, 
chez  les  adultes  morts  de  maladie  quelconque,  était  inférieure  à  1  500  cen- 
timètres cubes,  et  je  pense  qu'au-dessus  de  ce  chiffre  on  peut  admettre, 
en  général,  un  certain  degré  d*ampliation. 

Parmi  les  estomacs  de  1 300  à  2000  centimètres  cubes  s'en  trouvaient 
les  deux  tiers  appartenant  à  des  phtisiques,  chez  lesquels  Festomac  est 
dilaté  dans  les  deux  tiers  ou  les  trois  quarts  des  cas. 

Quant  aux  estomacs  que  Tautopsie  m'a  permis  de  mesurer  chez  des 
sujets  chez  lesquels  j'avais,  de  leur  vivant,  c<mstatéla  dilatation  gastrique, 
ils  cubaient  les  chiffres  suivants  :  1 450,  1 450,  1 500,  1 800,  1 800, 
2000,  2100,  2750,  2800,  3000,  3600  centimètres  cubes. 

En  résumé,  toutes  les  fois  que  j'ai  pu  faire  l'autopsie  de  malades  chez 
lesquels  j'avais  diagnostiqué  cliniquement  la  dilatation,  après  constatation 
du  clapotage  dans  des  limites  extra-physiologiques,  j'ai  trouvé  des  estomacs 
d'une  capacité  de  beaucoup  supérieure  à  ce  qu'on  peut  appeler  la  capacité 
moyenne  (1 300  centimètres  cubes). 

Chez  l'enfant,  Moncorvo  en  1883  étudiait  la  dilatation  de  l'estomac  et 
la  trouvait  le  plus  souvent  chez  des  sujets  atteints  de  syphilis  héréditaire, 
d'infection  malarique  et  de  rachitisme.  Il  signalait  la  difficulté  d'obtenir 
chez  eux  le  clapotage  à  cause  de  leur  indocilité  et  des  ccmtractions  éner- 
giques de  la  paroi  abdominale  pendant  le  cri  ;  il  préconisait  la  recherche 
de  la  gastro-résonance  plessimétrique,  qui  n'est  appréciable  que  dans 
l'aire  gastrique.  Après  l'introduction  d'acide  tartrique  et  de  bicarbonate 
de  soude  successivement,  on  ausculte  avec  le  stéthoscope  de  C.  Paul  la 
région  épigastrique,  pendant  qu'on  percute  la  paroi  avec  deux  doigts  en 
décrivant  des  cercles  concentriques  et  en  s'éloignant  de  plus  en  plus  du 
point  occupé  par  le  pavillon  du  stéthoscope  (*). 

R.  Blache  ('),  Comby,  Malibran,  Lesage  et  plus  récemment  Zucca- 
relli  (')  ont  poursuivi  cette  étude.  Ce  dernier  auteur  donne  les  chiffres 
suivants  comme  représentant  la  capacité  moyenne  de  l'estomac  aux  diflé- 
rents  âges. 

A  5  mois  de  la  vie  fœtale  de 5  à    10  centimètres  cubes. 

A  la  naissance  de  l'enfant  k  terme  de.    .    .        50  à    60  — 

De  15  jours  à  1   mois  de 70  à     80  — 

De  1  à  î  mois  de 80  à    90  — 

De  2  à  5  mois  de 100  à  150  — 

(*)  Hevue  mensuelle  des  maladie»  de  t enfance,  1883. 

(*)  Blacbe,  Académie  de  médecine,  1885. 

(')  ZucGARKLLi,  L'cstomac  de  Tenfant.  Thèse  de  Paris,  1894. 


6:»2  SËMIOLOGrE  GÉNÉRALE  DU  TUBE  DIGESTIF. 

De  6  mois  à  i  an  de 250  à  300  centimètres  cobes 

A  3  ans 500  — 

A  4  ans 600  — 

Vers  10  ans 750  à  800  — 

Vers  20  ans 2600  — 

M.  Bouchard  a  défini,  écrivions-nous  plus  haut,  la  dilatation  en  disant 
que  tout  estomac  qui  ne  se  rétracte  pas  étant  vide  est  un  estomac  dilaté. 
M.  Bouveret  voudrait  qu'on  y  ajoutât  la  notion  de  rétention  alimentaire 
et  de  volume  augmenté. 

Les  signes  physiques  permettant  de  diagnostiquer  une  dilatation  sont 
les  suivants. 

Au  point  de  vue  de  Tinspection,  Bouveret  distingue  les  dilatations 
flasques  où  rien  d'anormal  n'est  décelé  par  la  vue  et  les  dilatations  avec 
tension  de  la  paroi  stomacale  qui  peuvent  se  révéler  par  une  voussure 
sus-ombilicale,  l'asymétrie  des  deux  hypochondres,  le  relief  de  la  grande 
courbure,  l'ondulation  épigastrique. 

Mais  ces  signes  sont  plutôt  en  rapport  avec  la  distension  qu'avec  k 
dilatation  ;  ils  ne  sont  pas  constants  et  ne  se  voient  guère  que  dans  les 
dilatations  consécutives  à  un  obstacle  pylorique  ;  les  deux  derniers  existent 
également  dans  les  cas  d'abaissement  total  ou  de  dislocation  verticale. 

Par  la  palpation,  on  recherche  l'existence  d'une  induration  du  pylore, 
le  ballottement  gastrique  (choc  tactile  et  bruit  de  flot  perçu  par  une  main 
placée  sur  un  hypochondrc,  tandis  que  l'autre  main  déprime  brusquement 
la  paroi  de  l'autre  hypochondrc,  signe  de  Duplay);  le  bruit  de  succussion 
en  secouant  vivement  le  tronc  du  malade;  mais  ce  bruit  existe  dan? 
l'atonie  simple  et  ne  permet  pas  de  préjuger  la  grandeur  de  l'estomac  ;  le 
bruit  de  clapotage,  pour  la  recherche  duquel  j'ai  donné  les  indications 
nécessaires  et  qui  fournit,  dans  les  conditions  énoncées  par  M.  R^u- 
chard,  une  preuve  suffisante  de  la  dilatation,  s'il  est  perçu  d'une  façon 
permanente  au-dessous  de  la  limite  inférieure  de  l'estomac  normal,  repré- 
sentée par  une  ligne  allant  de  l'ombilic  au  point  le  plus  proche  du  reboni 
costal  gauche. 

Nous  avons  déjà  réfuté  la  critique  d'Ewald,  reproduite  par  Debove,  au 
sujet  do  la  confusion  possible  avec  un  bruit  intestinal,  Bouveret,  qui  a  fail 
aussi  justice  de  cette  criticjue,  en  émet  une  autre  relativement  à  la  valeur 
de  la  ligne  dite  de  Bouchard  comme  limite  inférieure  extrême  d'un 
estomac  non  dilaté;  il  admet  que  rabaissement  de  la  grande  courbun* 
peut  résult(M*  de  la  dislocation  verticale,  très  fréquente  chez  la  feiiinie, 
même  sans  dilatation,  et  de  rabaissement  total  qui,  à  vrai  dire,  est  assez, 
rare  et  accompagne  d'ordinaire  les  grandes  dilatations.  C'est  par  suite  do 
ces  distinctions  que  Bouveret  trouve  la  fréquence  de  la  dilatation  moindn' 
(|ue  ne  Tindiquent  les  statistiques  de  M.  Bouchard. 

Par  la  percussion,  cm  peut,  en  cas  de  dilatation,  délimiter  une  aire  de 
lympanisme  gastrique  plus  large  que  celle  de  l'estomac  normal  fixée  par 
les  recherches  de  Pacanowski.  La  combinaison  de  la  percussion  et  delà 
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jalpalion  donne  les  résultats  les  meilleurs,  la  première  indiquant  la  limite 
>upérioure  et  la  seconde  la  limite  inférieure  de  l'organe. 

Le  calhétérisme,  d'après  le  procédé  de  Leube,  recherche  la  profondeur 
1  laquelle  il  faut  introduire  la  sonde  pour  qu'elle  soit  arrêtée  par  le  fond 
Je  Testomac  et  qu'on  puisse  en  palper  l'extrémité  à  travers  la  paroi  sto* 
[nacale.  D'après  Penzoldt,  la  distance  entre  les  incisives  et  le  point  le  plus 
léclive  de  l'estomac  normal  serait  de  52  centimètres  chez  la  femme  ayant 
une  taille  moyenne  de  l^jS?  et  de  50  centimètres  chez  un  homme  d'une 
taille  moyenne  de  1",66.  Nous  considérons  ce  procédé  comme  assez  dan- 
gereux dans  certains  cas  où  l'estomac  peut  être  mince  et  ulcéré. 

L'évacuation  du  contenu  gastrique  par  la  sonde  permet  d'apprécier, 
dans  une  certaine  mesure,  la  capacité  de  l'estomac  d'après  la  quantité  des 
liquides  extraits.  Elle  renseigne  aussi  sur  la  puissance  motrice  de  l'organe, 
puisqu'elle  révèle  des  résidus  alimentaires  non  seulement  plus  de  sept 
heures  après  un  repas  ordinaire,  mais  même  le  matin  au  réveil.  La  réten- 
tion est  surtout  accentuée  dans  les  cas  de  dilatation  par  sténose  du  pylore 
ou  du  duodénum.  Le  contenu  gastrique  extrait  d'un  estomac  dilaté  est,  en 
général,  plus  acide  que  celui  d'un  estomac  sain,  mais  l'excès  d'acidité  est 
dû  tantôt  à  une  hypersécrétion  de  suc  gastrique  trop  riche  en  acide 
chlorhydrique,  tantôt  à  des  acides  organiques  de  fermentation  secondaire. 
On  trouve  beaucoup  de  micro-organismes,  microbes,  sarcines,  levures,  du 
mucus,  de  la  bile,  du  suc  pancréatique. 

L'épreuve  du  salol,  qui  consiste  à  constater  au  bout  de  combien  de 
temps  l'acide  salicylique  apparaît  dans  l'urine,  peut  nous  renseigner 
sur  raflaiblissement  de  la  motilité,  puisque  le  dédoublement  du  salol  en 
acides  phénique  et  salicylique  ne  peut  s'opérer  que  dans  l'intestin  au 
contact  du  suc  pancréatique. 

On  peut  employer  le  procédé  de  Mathieu  (introduction  dans  l'estomac 
d'une  quantité  déterminée  d'huile  émulsionnée  qu'on  retire  au  bout  d'un 
certain  temps). 

L'apparition  tardive  dans  la  salive  de  l'iode  ingéré  fait  admettre  un 
ralentissement  de  l'absorption. 

L'insufflation  n'est  guère  usitée  en  France;  elle  est  pourtant  recom- 
mandée avec  insistance  par  Bouveret,  surtout  dans  la  dilatation  par  sténose 
pylorique  où  il  est  particulièrement  important,  au  point  de  vue  d'indi- 
cations opératoires  possibles,  de  préciser  le  siège  et  les  rapports  du 
pylore,  ainsi  que  des  deux  courbures. 


RETENTISSEMENT  DE  LA  DILATATION  DE  L'ESTOMAC 
SIH  LE  FONCTIONNEMENT  DU  TUBE  DIGESTIF  ET  SUR  LA  SANTÉ  GÉNÉRALE 

11  est  rare  qu'elle  ne  détermine  pas  à  la  longue  du  catarrhe  gastrique, 
de  la  dyspepsie  et  d'autres  désordres  (gastrite  ulcéreuse,  entérite  membra- 
neuse, typhlite). 
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Outre  ces  accidents,  les  dilatés  en  présentent  une  foule  d'autres  :  con- 
gestion hépatique,  ectopie  du  rein  droit,  accidents  nerveux  dits  réDeies, 
tels  que  névralgies  intercostales  et  dorso-lombaires  bilatérales  (Chante- 
messe  et  Le  Noir),  sensibilité  excessive  au  froid,  et  pourtant  sueurs 
faciles,  insomnies,  vertiges,  troubles  de  la  vue,  contractures  des  extré- 
mités, aphasie  transitoire,  etc. 

Certains  accidents  du  côté  de  la  nutrition  générale  et  certains  troubles 
des  émonctoires  :  ainsi  les  sueurs  faciles,  les  bouffées  de  chaleur  à  h 
face,  Tcczéma,  le  pityriasis  versicolor,  des  éruptions  zoniformes,  Farti- 
cairc,etc.,  ne  peuvent  guère  s'expliquer  que  par  une  sorte  d'auto-intoxi- 
cation par  résorption  de  produits  toxiques  développés  au  sein  des  ali- 
ments qui  stagnent  et  subissent  des  fermentations  anormales  dans  l'estomac 
devenu  inerte.  Ces  poisons  impressionnent  les  vaso-moteurs,  modifient  la 
vie  de  toutes  les  cellules  et  les  rendent  moins  résistantes  au  parasitisme. 
Signalons  encore  chez  les  dilatés  la  fréquence  des  bronchites  sibilantes 
à  répétition,  du  coryza  récidivant,  des  pharyngites,  de  l'albuminurie,  de 
la  peptonurie,  des  phlébites,  du  purpura,  résultats  du  trouble  profond 
apporté  progressivement  à  la  nutrition  et  à  la  crase  sanguine. 

Du  reste,  la  symptomatologie  de  la  dilatation  est  si  variée  qu'on  peut 
reconnaître  dix  types  cliniques  différents  :  la  forme  latente  (la  plus  fré- 
quente, elle  constitue  les  deux  tiers  des  cas)  dans  laquelle  le  sujet  accuse 
des  malaises  nombreux  sans  avoir  jamais  éprouvé  de  troubles  dyspepti- 
ques; —  les  autres  formes  :  dyspeptique,  hépatique,  névrosique,  cardia- 
que, asthmatique,  rénale,  cutanée,  rhumatismale,  se  traduisent  par  des 
symptômes  prédominant  du  côté  de  tel  ou  tel  appareU.  —  Enfin,  il  y  t 
lieu  d'admettre  un  type  consomptif,  qui  peut  être  aigu  ou  chronique  :  dans  le 
premier,  le  malade,  qui  a  toujours  souffert  plus  ou  moins  de  l'estomac 
depuis  dix  ou  quinze  ans,  se  sent  tout  à  coup  anéanti  et  ne  peut  plus 
quitter  sa  chambre,  ni  même  son  lit.  Le  second  type  est  le  cas  de  tant  de 
malades  qui,  dans  les  hôpitaux,  passent  pour  paresseux  ou  hypocon- 
driaques. 

11  faut  enfin  savoir  que  la  dilatation  de  l'estomac  crée  une  des  plus 
puissantes  prédispositions  morbides  ;  elle  modifie  la  nutrition  de  toutes 
les  cellules  de  l'organisme  en  favorisant  Timprégnation  des  plasmas  par 
des  substances  toxiques  comme  en  diminuant  les  apports  récrémenliels. 
Elle  rend  l'économie  plus  vulnérable  à  toutes  les  causes  morbifiques  et 
amène  souvent  la  phtisie  pulmonaire  et  la  chlorose  ou  une  anémie  pscudo- 
chlorotiquo  chez  les  jeunes  filles.  Elle  existe  chez  les  deux  tiers  des  tuber- 
culeux :  or,  si  on  Ta  recherchée  assez  tôt,  on  peut  se  convaincre  que  ses 
signes  physiques  ont  précédé  de  longtemps  quelquefois  les  premiers  trou- 
bles révélateurs  de  la  tuberculose. 

Parmi  les  signes  qui  peuvent  servir  à  mettre  sur  la  voie  du  diagnostic 
d'une  dilatation  de  l'estomac,  M.  Bouchard  a  décrit  une  déformation  par- 
ticulière des  doigts  qu'il  n'est  que  juste  d'appeler  nodosités  de  Bou- 
chard, Cette  déformation  siège  au  niveau  de  l'articulation  de  la  phalange 
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avec  la  phalangine  ou  deuxième  articulation  du  doigt.  Elle  a  Tapparence 
d*un  renflement  qui  augmente  plus  ou  moins  les  dimensions  transversales 
de  cette  articulation,  et  qui  porte  le  plus  souvent  sur  Tépiphyse  de  la  pha- 
langine. Quand  l'élargissement  des  lignes  de  contour  du  doigt  se  fait 
brusquement  au  niveau  de  l'articulation ,  Tapparence  de  celle-ci  éveille 
ridée  d'un  nœud,  d'une  nouure,  d'une  nodosité:  cette  comparaison  vient 
d'autant  plus  facilement  à  l'esprit  que  les  sillons  et  les  sinuosités  dessinés 
par  les  plis  de  la  peau  rappellent  vaguement  l'aspect  de  l'écorce  des  bran- 
ches d'arbres  au  niveau  de  leurs  bifurcations.  On  voit  habituellement  les 
quatre  doigts  noueux  chez  les  sujets  qui  présentent  à  un  haut  degré  les 
déformations  dites  nodosités  de  Bouchard.  Il  n'est  pas  rare  de  ne  voir  que 
deux  ou  trois  doigts  ou  même  un  seul,  qui  soient  ainsi  déformés.  Les 
plus  fréquemment  atteints  de  la  déformation  à  l'état  isolé  sont  l'annulaire 
et  l'auriculaire,  puis  vient  le  médius.  La  nodosité  de  l'auriculaire  s'ac- 
compagne assez  souvent,  et  surtout  chez  les  femmes,  d'une  tendance 
générale  de  ce  doigt  à  s'incurver  vers  Taxe  de  la  main. 

Au  point  de  vue  de  leur  structure,  l'examen  anatomique  que  j'en  ai 
fait  m'avait  montré  qu'il  s'agissait  d'une  hyperostose  simple.  La  radio- 
graphie Rœntgen  le  prouve  aussi. 

La  conception  de  la  dilatation  gastrique,  si  large  et  si  puissante  telle 
que  l'a  présentée  M.  Bouchard,  a  rencontré,  nul  ne  l'ignore,  tour  à  tour 
l'incrédulité,  puis  un  engouement  excessif  :  les  médecins  en  voyaient 
partout.  Ensuite  une  réaction  nouvelle  s'est  faite  et,  sous  le  prétexte 
qu'elle  est  très  fréquente,  on  aflccte  de  la  considérer  comme  un  état 
banal  et  sans  conséquence.  Â  la  condition  qu'on  ne  la  confonde  pas  avec 
tous  les  états  passagers  d'atonie,  je  persiste  à  la  considérer  comme  un 
fait  d'une  importance  très  grande  dans  la  sémiologie  et  la  pathogénie 
gastro-intestinales. 

Les  partisans  du  rôle  prédominant  et  initial  des  troubles  chimi<|ues  ne 
voient  dans  la  dilatation  qu'une  conséquence  du  spasme  pylorique. 

Ainsi  voici  Topinion  que  professe  M.  Ilayem  sur  la  dilatation  de  l'es- 
tomac. Elle  est  fréquente  et  en  quelque  sorte  banale.  La  palpetion,  la 
percussion,  la  succussion,  la  recherche  du  bruit  de  clapotage  suffisent  à 
établir  le  diagnostic.  Les  distinctions  d'Ewald  en  quatre  degrés  :  grand 
estomac  des  gros  mangeurs,  mégastrie  plus  accentuée  des  grands  bu- 
veurs, dilatation  proprement  dite  et  gastrectasie,  sont  trop  théoriques. 
Il  ne  faut  pas  confondre  la  dilatation  de  l'estomac  avec  celle  du  côlon, 
méprise  facile  chez  le  nouveau-né,  quelquefois  chez  les  adultes,  surtout 
chez  les  hémorrhoïdaires  constipés. 

M.  Hayem  n'admet  pas,  comme  M.  Debove,  qu'il  soit  possible  de  con- 
fondre le  clapotage  gastrique  avec  le  gargouillement  intestinal,  <  bruit 
plus  superficiel,  à  bulles  plus  petites,  donnant  parfois  nettement,  sous  les 
doigts,  la  sensation  d'un  déplacement  de  liquide  se  faisant  dans  le  sens 
d'une  des  portions  du  côlon.  »  Il  divise  les  dilatations  stomacales  en  trois 
classes,  suivant  leurs  causes,  qui  peuvent  être  :  les  troubles  évolutifs  et 
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sécréioires,  —  la  dilatation  paralytique  ou  parétique  par  afiaiblissement 
de  la  contractilité  réflexe,  par  atonie,  —  les  influences  mécaniques  ou 
statiques. 

La  dilatation  par  troubles  évolutifs  et  sëcrétoires  apparaît  rapidement 
dans  rhyperpepsie  à  forme  hj^ersécrétante  et  digestion  ralentie  ;  en 
rapport  avec  l'irritation  sécrétoire  et  ferraentative,  dans  les  cas  qui  pro- 
cèdent par  crises  passagères,  elle  s'atténue  beaucoup  ou  disparait  dans  les 
intervalles  des  crises. 

La  dilatation  parétique  ou  par  atonie  comprend  deux  variétés  : 
névrosique  et  organopathique.  La  première  se  voit  chez  certains  sujets 
nerveux,  hystériques,  sans  troubles  du  chimisme,  ou  chez  des  neu- 
rasthéniques; mais  chez  ceux-ci  la  dilatation  est  antérieure  à  la  neu- 
rasthénie. 

La  dilatation  parétique  organopathique,  liée  aux  altérations  de  la  mu- 
queuse stomacale,  a  une  forme  aiguë  :  elle  s'accompagne  d'état  nauséeux 
ou  de  vomissements  au  cours  de  l'embarras  gastrique,  de  l'indigestion, 
catarrhe  aigu  ou  subaigu  par  écarts  de  régime  ou  libations  copieuses  chez 
les  vieux  gastropathes. 

La  forme  chronique,  dans  laquelle  Testomac  descend  à  deux,  trois  ou 
quatre  travers  de  doigt  au-dessous  de  l'ombilic,  survient  chez  les  hj-po- 
peptiques  et  plus  rarement  chez  les  hyperpeptiques  au  bout  d'un  asseï 
long  temps  ;  l'atonie  secondaire  se  révèle  cliniquement  dans  ce  cas  par  la 
prolongation  de  la  phase  d'acmé  du  processus  et  par  l'évolution  du  pro- 
cessus en  plusieurs  temps  successifs.  Dans  ce  cas,  l'évacuation  par  la 
sonde  est  imparfaite  et  nécessite  l'aspiration,  l'estomac  ayant  perdu  sa 
contractilité  réflexe  ;  mais  cette  perte  peut  exister  aussi  à  la  suite  do 
Tabus  des  lavages  chez  des  non-dilatés. 

La  dilatation  d^ongine  mécanique  se  produit  quand  il  existe  un  obs- 
tacle au  pylore  ou  sur  un  point  quelconque  de  l'intestin,  du  duodénum 
surtout  (cancer,  cicatrice  d'ulcère,  induration  d'origine  inflammatoire, 
bride  péritonéale,  relâchement  des  ligîiments  de  l'estomac,  abaissement, 
doplaceincnt,  torsion  de  l'estomac).  Ce  sont  les  plus  vastes  dilatations: 
Testomac  clapote  dans  les  fosses  iliaques,  jusqu'au  pubis  même  très  lon^'- 
teuips  après  les  repas.  Toutefois,  la  grandeur  de  la  dilatation  ne  prouve 
pas  rigoureusement  qu'elle  est  de  cause  mécanique,  puisqu'on  en  peut 
voii'  de  très  grandes  sans  aucun  obstacle. 

Dans  toutes  les  grandes  dilatations  on  peut  voir  à  intervalles  variables 
des  vomissements  par  trop-plein,  et  le  liquide  obtenu  après  lavage  et 
repas  d'épreuve  ramène  des  débris  d'aliments  ingérés  depuis  plusieurs 
jt)urs  et  encore  reconnaissables. 

Le  chimisme  atteste  une  forte  chlorurie  et  une  très  grande  augmenta- 
tion des  chlorures  ilxes,  caractères  qui  se  voient  aussi  dans  la  dilatation 
non  inccanicpie  avec  gastro-succorrhée. 

Quand  il  existe  une  dilatation  d'origine  statique,  des  modifications 
organopathiques  atteignent  au  bout  de  quehpie  temps  la  tunique  nui- 
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queuse  ci  la  musculaire.  Si  elle  ne  s'hypcrtrophie  pas,  celle-ci  cède  et 
s'amincit  dans  sa  totalité  ou  partiellement,  et,  dans  ce  cas,  le  plus  souvent 
au  niveau  de  Fantre  du  pylore. 


VI.  —  SÉMIOLOGIE  DES  TROUBLES  ÉLOIGNÉS  ET  GÉNÉRAUX 
DMS  LES  MALADIES  DE  L'ESTOMAC 

On  doit  toujours  interroger  au  point  de  vue  des  troubles  intestinaux 
un  malade  qui  accuse  des  symptômes  gastriques.  Il  y  a  certains  accidents 
gastriques  qui  sont  secondaires  à  une  aflection  intestinale  :  constipation, 
entérite  chronique,  obstruction  incomplète,  helminthes. 

La  constipation  est  surtout  accusée  dans  les  hypersécrétions,  moindre 
dans  le  catarrhe,  la  dilatation,  le  cancer.  Elle  peut  alterner  avec  des 
débâcles  diarrhéiques. 

Après  la  crise  gastralgique  nocturne  de  l'hypersécrétion  se  produisent 
ijuelqucfois  des  selles  liquides.  A  une  époque  même  précoce  du  cancer 
peut  exister  de  la  diarrhée,  de  même  qu'à  la  période  d'ulcération  du 
néoplasme. 

L'examen  des  selles  s'impose  aussi  nécessairement  que  quand  on  soup- 
çonne une  affection  primitive  de  l'intestin.  Il  fera  constater  que  des 
matières  durcies  peuvent  être  enrobées  de  mucus;  que  les  selles  sont 
souvent  composées  uniquement  de  mucus  glaireux  ou  de  pseudo-mem- 
branes, l'entérite  nmco-membraneuse  étant  souvent  la  conséquence  d'un 
mauvais  état  gastrique.  Ou  bien  il  y  a  des  selles  liquides,  fétides,  avec 
émission  de  gaz  également  fétides,  qui  attestent  que  les  fermentations 
anormales  de  l'estomac  continuent  dans  l'intestin. 

Si  les  matières  fécales  sont  mélangées  d'un  sang  noir,  d'aspect  gou- 
dronneux, c'est  que  le  sang  a  eu  pour  origine  une  partie  élevée  de 
rintestin  ou  l'estomac.  Quand  on  trouve  du  sang  noir  dans  les  selles 
d'un  malade  ayant  les  signes  de  l'ulcère  gastrique,  mais  sans  hématémèse, 
on  peut  afiirmer  le  diagnostic;  mais,  si  le  méliena  est  fréquent  et  succède 
cliaque  fois  à  des  crises  douloureuses  de  l'hypochimdre  droit,  il  y  a  pré- 
somption d'ulcère  duodénal. 

On  recherche  dans  les  selles  les  débris  d'aliments  reconnaissables  ;  le 
plus  souvent,  ce  sont  des  végétaux.  Un  homme  bien  portant  peut  avoir 
passagèrement  des  selles  lientériques  s'il  n'a  pas  digéré  un  repas  trop 
copieux.  Mais  des  selles  habituellement  lientériques  traduisent  une 
insuffisance  de  la  sécrétion  gastrique  ou  un  péristaltisme  intestinal  exces- 
sif. On  en  voit  même  dans  de  pures  névroses  (goitre  exophtalmique). 

La  présence  de  parasites  dans  les  selles  (cucurbitains  de  tœnia,  lom- 
brics, oxyures)  explique  quelquefois  des  troubles  gastriques  réflexes  (gas- 
tralgie, vomissements,  perturbations  sécrétoires). 

PATHQL06II  GIMrALE.  —  lY.  AU 
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20  pour  100  des  dyspeptiques  n'ont  {K)int  de  troubles  intestinaux: 
mais,  pour  les  80  pour  100  qui  en  ont,  il  faut  songer  que  les  variation!^ 
chimiques  du  chyme  peuvent  perturber  les  conditions  de  la  digestion 
duodénalc.  D'après  Boas,  le  mélange  du  chyme  acide  avec  le  suc  pancréa- 
tique précipite  de  la  syntonine,  des  acides  biliaires,  de  la  mucine,  de  la 
gomme  animale  et  une  partie  des  ferments  digestifs  (trypsine);  mais  la 
pepsine  n'est  pas  précipitée,  comme  on  Tavait  cru,  et  peut  continuer  à 
agir  en  présence  du  suc  intestinal.  Cet  auteur  conclut  que,  dans  rhj-per- 
acidité,  la  digestion  des  matières  albuminoîdes  doit  s'opérer,  tandis  que 
celle  des  hydrocarbures  et  des  graisses  est  entravée  ;  ainsi  s'expliquerait 
Tamaigrissement  des  hyperacides.  Les  hyperpeptiques,  en  général,  pré- 
sentent de  la  constipation.  L'hyperchlorhydrie  d'emblée  entraine  seule 
lamaigrissement  et  la  mauvaise  digestion  finale. 

Tandis  que  Boas  déclare  que  les  hyperchlorhydriqucs  n'ont  pas  de 
troubles  intestinaux,  Haycm  admet  qu'en  l'absence  de  toute  cause  méca- 
nique, la  constipation  est  très  fréquente  et  plus  tenace  chez  les  hjrpo- 
peptiques  que  chez  les  hyperpeptiques.  Boas  pense  que  dans  l'anachlor- 
hydric  la  digestion  des  matières  albuminoîdes  continue  à  se  faire  danji 
l'intestin  ;  mais,  comme  il  attribue  à  l'acide  chlorhydrique  libre  une 
influence  antiputride  sur  la  bile,  c'est  la  putréfaction  de  ce  liquide  qui 
produirait  le  météorisme,  la  diarrhée  ou  la  constipation.  Hayem  ne  croit 
pas  que  Tapepsie  expose  plus  qu'aucun  autre  état  gastrique  aux  désordres 
intestinaux  et  considère  comme  probable  que,  chez  les  apeptiques  très 
constipés  ou  diarrhéiques,  il  y  a  lésions  des  organes  dont  les  sécrétions 
prennent  part  à  la  digestion  finale  (foie,  pancréas,  glandes  intestinales), 
de  sorte  que  toute  la  fonction  digestive  est  gravement  compromise. 

On  doit  se  préoccuper  des  rapports  entre  les  aflcctions  de  l'estomac  el 
la  constipation.  Celle-ci  peut  cire  initiale  et  retentir  secondairement  sur 
l'estomac.  Il  y  a  une  part  à  faire  à  l'abus  des  médicaments  laxatifs  qui 
finissent  toujours  par  altérer  la  digestion  stomacale.  Quoi  (juil  en  soit, 
llayeni  a  constaté  Thypopepsic,  avec  ou  sans  fermentation,  chez  tous  les 
grands  constipés  et  même  chez  les  hémorroïdaires.  Mais  toutes  les  gaslro 
patliies  peuvent  se  compliquer  de  constipation,  la  dilatation  de  Festomai 
surtout,  quels  qu'en  soient  la  cause  et  le  degré.  Chez  les  hyperpeptiques. 
le  traitement  de  ce  vice  digestif  réussit  souvent  à  guérir  la  constipation. 
L'usage  prolongé  des  purgatifs,  des  eaux  minérales,  transforme  en  hjp- 
pepticpes  beaucoup  de  malades  qui  ont  commencé  par  être  des  hji)erpep 
tiques  constipés. 

La  diarrhée,  plus  rare  chez  les  dyspeptiques  que  la  constipation,  est 
plus  souvent  liée  à  une  altération  intestinale.  Toute  entérite  chronique 
thiit  par  retentir  sur  les  fonctions  stomacales,  mais  souvent  peut-éln' 
parce  que  les  médicaments  employés  contre  la  diarrhée  entravent  la  dij^es- 
lion  stomacale.  Inversement,  l'estomac  primitivement  malade,  livrant  à 
l'intestin  un  chyme  mal  préparé,  acide  à  l'excès,  provoque  une  irritation 
de  l'intestin. 
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Une  (liairhéc  d'origine  intestinale  est  celle  des  constipes.  Les  matières, 
séjournant  trop  longtemps  dans  Fintestin,  deviennent  le  siège  de  fermen- 
tations putrides,  irritent  la  muipieuse  et  provoquent  une  hypersécrétion 
qui  les  ramollit. 

Dans  d'autres  cas,  surtout  si  les  matières  ont  stagné  dans  TS  iliaque  et 
le  côlon,  autour  d'elles  s'agglutine  une  substance  d  apparence  muco- 
(ibrineuse  où  on  trouve  delamucine,  des  cellules  épithéliales  et  une  quan- 
tité considérable  de  microbes  ;  ce  sont  ces  concrétions  qui  revêtent  par- 
fois laspect  de  longs  rubans  ou  de  moules  membraneux,  dont  l'expulsion 
est  précédée  de  crises  douloureuses.  Cet  état  porte  le  nom  d'entérite 
pseudo-meinbraneuse  ou  muco-membraneuse. 

On  a  décrit  sous  le  nom  de  dyspepsie  ilëo-cœcale  un  état  caractérisé 
par  des  coliques  sourdes  dans  la  région  du  caecum  avec  production  de  gaz 
et  de  gargouillements  quand  le  contenu  de  l'intestin  y  arrive;  peu  après, 
la  crise  se  termine  par  l'expulsion  de  matières  mal  moulées. 

D'autres  fois,  la  diarrhée  est  provoquée  par  des  maladies  de  l'utérus  et 
des  annexes. 

On  appelle  diarrhée  nerveuse  une  forme  dans  laquelle  des  évacuations 
de  matières  souvent  très  liquides,  sans  colique  préalable,  sont  provoquées 
par  diverses  influences  morales,  par  le  refroidissement,  simplement 
même  par  la  mastication  :  c'est  au  moment  des  repas  que  le  besoin  d'aller 
à  la  garde-robe  se  fait  sentir.  Les  malades  atteints  do  cette  diarrhée  dite 
nerveuse  ont  souvent  en  réalité  des  troubles  de  la  digestion  stomacale. 
Hayem  a  constaté  Thypopepsie  chez  pres(|ue  tous  les  malades  atteints  de 
diarrhée  dyspeptique  ;  les  diarrhées  dyspeptiques  sans  hypopepsie,  sur- 
tout chez  des  individus  encore  jeunes,  doivent  faire  songer,  suivant  cet 
auteur,  à  la  possibilité  d'une  tuberculose,  même  en  l'absence  de  signes 
pulmonaires.  €  En  résumé,  dit  encore  Uayem,  chez  les  intestinaux,  cons- 
tipés ou  diarrhéiques,  le  type  stomacal  le  plus  souvent  réalisé  corres- 
pond chimiquement  à  Thypopepsie  plus  ou  moins  intense,  ou  à  l'ape- 
psic  avec  complications  liabituelles  de  fermentations  acides.  Toutefois, 
tandis  (|ue  la  diarrhée  est  exceptionnelle  chez  les  hyperpeptiques,  la 
constipation  est  au  contraire  fréquente  chez  ces  malades  et  surtout 
chez  ceux  du  type  hyperchlorhydrique  ». 

La  plupart  des  dyspeptiques  éprouvent  de  nombreux  désordres  ne)"- 
veux. 

Les  uns  sont  des  troubles  sensoriels,  sensitifs  ou  moteurs  :  vertiges, 
bourdonnements  d'oreilles,  troubles  visuels,  céphalées,  migraines,  né- 
vralgies, zones  d'anesthésie  ou  d'hyperesthésie,  paralysies  passagères, 
crampes,  tétanie. 

Les  troubles  psychiques  consistent  en  insomnie  ou  somnolence  après 
les  repas,  hypochondrie,  humeur  triste  ou  irritable,  diminution  de  l'éner- 
gie morale,  inaptitude  croissante  au  travail  et  même  diminution  de  la 
mémoire  ou  embarras  de  la  parole. 

V appareil  vaso-moteur  est  i>articulièrement  impressionné,  puisqu'on 
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observe  des  rougeurs  de  la  face  et  des  pommettes  pendant  le  travail  diges- 
tif, le  refroidissement  des  extrémités,  le  doigt  mort. 

Du  côté  de  Papparcil  génital,  on  a  noté  l'impuissance  ou  la  spermatorriiée. 

Parmi  les  phénomènes  précédents,  quelques-uns  méritent  d'être  étu- 
diés plus  spécialement,  à  cause  de  leur  fréquence  ou  de  leur  gravité  dans 
leui-s  relations  avec  les  troubles  du  chimisme. 

Les  étourdissements  et  les  vertiges  se  voient  le  plus  souvent  dans 
rhyperchlorhydrie  d'emblée  ou  tardive,  alors  même  que  les  malades  n'ac- 
cusent que  des  troubles  dyspeptiques  insignifiants.  Certains  malades, 
traités  pour  vertiges  de  Ménière,  parce  qu'en  même  temps  que  les  étour- 
dissements existe  chez  eux  une  otite,  ne  sont  pourtant  que  des  dyspe^ 
ptiques,  et  le  sulfate  de  quinine  qu'on  leur  donne  en  ce  cas  ne  peut  qu  ag- 
graver la  situation,  en  augmentant  l'hypersécrétion  gastrique  et  Thyper- 
chlorhydrie. 

La  migraine  et  la  céphalée  habituelle  dépendent  souvent  de  l'hyper- 
pepsic. 

Vinsomnien  même  en  l'absence  de  toute  sensation  stomacale  pénible, 
est  souvent  sous  la  dépendance  d'une  hj^perchlorhydrie.  La  somnolence 
invincible  après  les  re|)as  se  voit,  au  contraire,  plutôt  dans  l'hypopepsie 
ou  Tapepsic. 

M.  Bouchard  attribue  ce  symptôme  à  la  production  d'une  quantité 
excessive  de  peptones,  en  se  basant  sur  l'injection  expérimentale  de 
peptones  dans  le  sang  qui  provoque  chez  les  animaux  un  besoin  de  som- 
meil presque  immédiat. 

Chez  certains  dyspeptiques,  anciennement  et  gravement  atteints,  peu- 
vent éclater  des  accidents  graves,  souvent  mortels,  caractérisés  par  le  coma. 
L'attaque  débute  par  une  période  d  agitation,  de  jactitation,  à  laquelle 
succède  la  somnolence,  puis  le  coma.  Une  dyspnée  Taccompagne  :  le 
malade  respire  vingt  à  trente  fois  par  minute,  son  inspiration  est  profonde 
et  laborieuse  avec  grands  mouvements  ascensionnels  du  larynx:  son  expira- 
lion  est  gémissante  et  haletante.  Le  pouls  est  petit,  rapide:  la  température 
normale  ou  abaissée.  Une  odeur  de  chloroforme  est  exhalée  |iar  Tair 
expiré,  dans  KhjuoI  on  a  décelé  une  substance  également  trouvée  dans  les 
urines  et  qui  a  été  observée  aussi  dans  le  coma  diabétique.  Hayem,  apnt 
observé  un  état  seinl)lable  dans  la  leucocythémie  et  dans  l'anémie  |)emi- 
cieuse  progressive,  se  demande  s'il  n'est  i)as  imputable  à  l'anémie  exces- 
sive plutôt  qu'aux  troubles  dyspeptiques. 

Litten  a  décrit  une  autre  variété  de  coma,  caractérisée  par  une  anorexie 
absolue,  un  besoin  de  sommeil  invincible,  des  arthralgies,  une  odeur 
chloroformique  de  Thaleine,  une  coloration  rouge  des  urines  quand  onler^ 
additionne  de  perchlorure  de  fer,  quelquefois  une  fièvre  sans  type  déter- 
miné et  une  odeur  c^idavéri((ue  des  matières  fécales. 

La  lélanie  a  été  vue  surtout  dans  de  grandes  dilatations  de  l'estomac  l') 

(*]  KussMAVL,  Dcutsch  Arehiv  f  klin.  Med.,  1889. 
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avec  accidents  cholériformes,  algidité,  collapsus;  elle  est  précédée  le  plus 
souvent  de  vomissements  réitérés.  Elle  peut  être  expliquée  par  une  auto- 
intoxication. Hayem  la  croit  liée  à  de  grandes  déperditions  de  liquides 
riches  en  chlorures.  Korczinski  et  Jaworski  mettent  aussi  en  cause  la 
diminution  des  chlorures  du  sang(*). 

Bouveret  et  Devic  (')  pensent  qu'elle  est  une  complication  propre  à  la 
dilatation  de  Testomac  qui  fait  partie  du  syndrome  de  la  maladie  de  Reich- 
mann  dans  sa  forme  permanente.  Tantôt  il  y  a  seulement  des  accès  de 
contractures  douloureuses  des  extrémités;  tantôt  les  contractures  sont 
plus  ou  moins  généralisées,  offrant  Taspect  d'un  tétanos  qui  déhuterail 
par  les  extrémités  et  non  par  les  mâchoires  et  la  nuque  ;  la  contracture 
prolongée  des  muscles  du  thorax  peut  produire  lasphyxie;  tantôt  enfin  il 
y  a  des  attaques  violentes  de  convulsitms  épileptiformes  avec  perte  de 
connaissance  suivie  de  coma.  Il  y  a  élévati(m  continue  de  la  température 
centrale,  accélération  de  la  respiration  et  du  pouls  jusqu'à  la  mort  qui  est 
la  terminaison  la  plus  fréquente.  Suivant  ces  auteurs  la  matière  toxique 
et  convulsivante  prendrait  naissance  dans  les  estomacs  dilatés  et  hyper- 
chlorhydriques  «juand  les  malades  prennent  de  l'alcool  ;  toutefois  dans  un 
cas  d'Ewald  (')  les  liquides  gastriques  ne  cimtenaient  pas  d'état  lihre. 

Les  autres  phénomènes  constatés  chez  les  dyspeptiques  sont,  du  côté  de 
Vappareil  circulatoire,  les  palpitations,  l'arythmie,  la  syncope,  la  fausse 
angine  de  poitrine;  —  du  côté  de  Vappareil  respiratoire,  la  toux,  la 
dyspnée,  l'asthme. 

M.  Bouchard  a  signalé  comme  fréquentes  dans  la  dilatation  de  l'esto- 
mac diverses  dermatoses;  eczéma,  pityriasis  capitis,  pityriasis  versicolor, 
urticaire,  acné,  surtout  acné  rosée. 

Les  troubles  de  la  nutrition  s'observent  avec  une  fréquence  très 
variable.  On  voit  rend)onpoint  conser>'é  ou  augmenté  chez  bon  nombre 
de  malades  atteints  de  troubles  gastriques  et  intestinaux.  Mais  chez  eux 
on  remarque  toujours  mie  diminution  de  forces,  une  sensation  perma- 
nente de  fatigue,  une  incapacité  pour  le  travail  ou  la  vie  active,  qui  les 
fait  traiter  de  paresseux  ou  d'hypochondriaques.  C'est  surtout  dans  l'hy- 
perchlorhydrie  qu'on  observe  la  maigreur  et  la  diminution  des  masses  mus- 
culaires; on  la  voit  aussi  chez  les  hypopeptiques  anorexiques,  et  quand 
une  diarrhée  habituelle  vient  compliquer  l'affection  gastrique.  L'état 
vraiment  cachectique  ne  se  rencontre  qu'exceptionnellement  dans  les 
dyspepsies,  et  demeure  un  des  caractères  propres  au  cancer. 

C'est  à  des  troubles  nutritifs  que  se  rattachent  certaines  albuminuries 
sans  lésions  rénales,  le  purpura  indiquant  une  altération  du  sang  ou  des 
parois   des   vaisseaux,  les  lésions  osseuses  qui   forment  les  nodosités 


(*)  DeuUch  Arch.  f.  klin.  Med.,  1891. 

(•)  Recherches  cliniques  et   expérimentales  sur  la   tétanie  d'origine  gastrique.   (Revue  de 
Médecine,  1892.) 

(')  EwALO,  Hufelaud'êche  Ge$elUchafl,  1892. 
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phalango-phalanginicnnes,  et,  suivant  M.  Bouchard,  la  prédisposition  à 
l*ostéoinalacie  et  au  rachitisme. 

La  composition  des  urines  chez  les  dyspeptiques  doit  être  étudiée  au 
point  de  vue  de  leur  acidité,  des  principes  fixes,  des  principes  anormaux 
et  des  pigments.  Chez  hon  nombre  de  dyspeptiques  la  composition  des 
urines  est  normale  ;  ce  qui  prouve  une  assimilation  demeurée  suffisante. 
Au  point  de  vue  de  la  réaction,  on  sait  que  les  urines  tendent  à  devenir 
neutres  ou  alcalines,  quand  il  y  a  des  vomissements  abondants  et  riches 
en  chlorures,  par  exemple  chez  les  hyperchlorhydriques  qui  ont  des  vomis- 
sements acides. 

Les  rapports  de  Tacidité  gastrique  et  de  Tacidité  urinaire  ont  été 
récemment  étudiés  par  A.  MaÛiieu  et  Ch.  Tréheux  ('). 

Voici  leurs  conclusions  :  «  Il  y  a  un  rapport  entre  Tacidité  du  suc  gas- 
trique et  lacidité  de  Turine.  Plus  il  se  produit  d'acide  dans  Testomac, 
soit  par  le  fait  de  la  sécrétion,  soit  par  le  fait  des  fermentations  alimen- 
taires et  surtout  de  la  fermentation  lactique,  plus  sont  élevées  la  propor- 
tion et  la  quantité  d'acide  éliminé  par  Turine  pendant  la  durée  de  la 
digestion.  A  l'état  normal,  l'aciditti  de  l'urine  s'abaisse  notablement  pen- 
dant les  trois  à  cinq  heures  qui  suivent  l'ingestion  des  aliments,  elle  se 
relève  ensuite.  L'abaissement  de  l'acidité  peut  être  précédé  par  une 
augmentation  passagère  la  première  heure,  comme  si  une  certaine  quan- 
tité d'acide  était  immédiatement  entraînée  par  le  flot  du  liquide  ingéré  et 
rapidement  éliminée.  Le  plus  souvent  il  y  a  un  parallélisme  presque 
absolu  entre  les  courbes  que  représente  l'acidité  relative  (acidité 
pour  1  000)  et  la  quantité  absolue  d'acide  excrété.  Ce  parallélisme  se 
trouve  détruit  lorsqu'il  y  a,  après  le  repas,  un  certain  degré  de  polyuric. 
La  courbe  de  l'acidité  relative  va  alors  en  s'élevant  tandis  que  la  courbe  de 
l'acidité  absolue  va  en  s'abaissant. 

«  Lorsqu'une  notable  quantité  d'acide  de  sécrétion  se  trouve  soustraite  à 
l'estomac,  soit  par  le  vomissement,  soit  par  le  lavage,  cela  se  ti-aduit  par 
un  abaissement  notable  de  l'îicidité  de  l'urine.  L'urine,  dans  ces  condi- 
tions, peut  même  devenir  alcaline.  La  quantité  moyenne  d'acide  éliminé 
par  beure  est  plus  élevée  chez  les  hyperchlorhydriques  que  chez  les  hypo- 
chlorhydriques.  L'ingestion  du  lait  élève  notablement  la  quantité  d'acide 
excrété  par  les  urines  ;  cela  est  dû  sans  doute  à  ce  que  le  lait  donne  rapi- 
dement naissance  dans  l'estomac  à  une  notable  quantité  d'acide  lactiqur 
et  que  cet  acide  se  trouve  rapidement  entraîné  vers  le  rein,  en  vertu 
môme  de  Taugnientation  de  la  diurèse.  Il  n'est  pas  possible  encore  de 
tracer  des  courbes  de  Tacidité  urinaire  pendant  la  digestion,  qui  puissent 
servir  à  faire  indirectement  le  diagnostic  de  la  variété  clinique  de  la  dys- 
pepsie. Il  paraît  même  vraisemblable  que  ces  courbes  ne  peuvent  pas  être 
tracées.   Il   faudra   exclure    le   lait    des    repas  d'épreuve   destinés  à  la 


(*)  Arch.  gén.  de  méd.,  1895,  p.  52G;  cl  Tuiîhi-ux,  Rcchorclics  sur  raciditê  urinaire  iprès  le 
repas  chez  l'homme  sain  et  chez  les  dyspeptiques.  Thèse  de  Paris,  1895. 
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recherche  et  à  l'étude  de  ces  courbes.  Ces  repas  d'épreuve  devront  être 
soumis  à  un  régime  constant  pendant  un  temps  suffisant;  en  eflet  nous 
avons  vu  que  la  bière  bue  la  veille  influençait  notablement  les  chiffres  de 
l'acidité  qui  se  trouvaient  sensiblement  élevés.  » 

La  quantité  de  l'urée  est  aussi  souvent  inférieure  que  supérieure  à  la 
normale  dans  l'hyperpepsie  et  dans  l'hyperchlorhydrie  ;  elle  diminue  en 
général  chez  les  hypopeptiques  et  les  apeptiques.  D'ailleurs  le  taux  de 
l'urée  est  influencé  par  de  nombreuses  circonstances,  le  mode  d'alimenta- 
tion, les  vomissements,  la  diarrhée.  La  loi  de  Rommclaere,  d  après  la- 
quelle on  peut  diagnostiquer  le  cancer  quand  le  taux  de  l'urée  est  inférieur 
à  12  grammes,  n'est  vraie  que  parce  que  les  cancéreux  ont  en  général  de 
l'anorexie  et  une  hypopepsie  très  accentuée  ;  mais  les  rares  cancéreux  qui 
conservent  de  lappétit  et  des  digestions  suffisantes  ont  un  taux  d'urée 
normal. 

Les  chlorures  sont  diminués  dans  le  cancer  :  Beneke,  Stricker  expli- 
quent ainsi  la  diminution  de  lacide  chlorhydrique  dans  le  suc  gastrique. 
Les  chlonires  diminuent  dans  l'hypersécrétion  gastrique  avec  vomisse- 
ments (Jaworski  et  Gluzinski,  Rosenthal,  Stroh).  La  diminution  des  chlo- 
rures est  la  conséquence  soit  d'une  faible  introduction,  comme  dans 
Tanorexie:  —  d'une  déperdition  exagérée  (vomissements  répétés,  hyper- 
sécrétion nécessitant  de  fréquents  tubages);  —  d'une  insuffisante  absorp- 
tion, comme  dans  la  dilatation  par  sténose  du  pylore  chez  les  cancéreux. 
On  observe  plus  souvent  la  diminution  excessive  ou  l'absence  des  chlorures 
dans  l'hypersécrétion  chlorhydrique  que  dans  le  cancer. 

L'exagération  de  la  quantité  des  chlorures  a  été,  plus  souvent  encore 
que  leur  diminution,  constatée  par  Hayem;  ce  qui  s'explique  parce  que 
beaucoup  de  dyspeptiques  mangent  avec  excès.  L'hyperchlorurie  est  fré- 
quente dans  l'hyperpepsie,  dans  les  formes  atténuées  ou  tardives  d'hy- 
perchlorhydrie.  On  voit  un  peu  plus  souvent  dans  l'hypopepsie  et  l'apepsie, 
ï'hypochlorurie  que  le  contraire.  Chez  les  hyperchlorhydriques  avec  gastro- 
succorrhée,  le  taux  habituel  des  chlorures  s'abaisse  considérablement  au 
moment  des  grandes  crises  avec  vomissements,  mais,  dès  que  les  vomis- 
sements ont  cessé  et  que  lalimentation  reprend,  les  chlorures  reparais- 
sent dans  l'urine  en  quantité  parfois  supérieure  à  la  normale.  En  général 
l'excrétion  du  chlore  ur inaire  dépend  surtout  de  l'alimentation. 

Bouveret  a  tiré  des  conclusions  de  la  comparaison  entre  les  variations 

du  chlore  et  de  l'urée  chez  les  dyspeptiques  :  le  rapport  de  Turée  au 

C 
chlore  -p  étant  normalement  de  2,5  chez  les  hyperchlorhydriques,  la  pep- 

tonisation  étant  exagérée,  le  chiff're  de  l'urée  s'élèverait;  tandis  que,  la 
sécrétion  chlorée  stomacale  étant  exagérée,  il  y  aurait  un  excès  de  chlore 
qui  ne  s'éliminerait  pas  par  la  voie  rénale;  d]où  une  élévation  constante 

du  rapport  j,'  Ilayem  déclare  ces  conclusions  inexactes,  parce  que  ce  rap- 
port est  très  variable  suivant  que  les  malades  ont  ou  non  des  vomisse- 
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ments,  sont  ou  non  tubes,  mangent  peu  ou  beaucoup.  D  a  vu  réiévation 
(lu  rapport  -^  aussi  bien  chez  les  hypopepiiques  que  chez  les  hj-perchlor- 
hydriques,  et  il  considère  comme  bien  plus  important  d'étudier  le  rap- 
port de  l'urée  à  Fazote  total  calculé  en  urée  -r-dont  les  modifications  peu- 
vent mieux  nous  renseigner  sur  l'état  de  la  nutrition  des  dyspeptiques. 

Les  sulfates  augmentent  dans  l'hypo-  et  l'anachlorhydrie,  diminuent 
dans  l'hyperchlorhydrie. 

Dans  l'urine  des  dyspeptiques  on  peut  trouver  de  Talbumine  et  du  sucre, 
abstraction  faite  des  troubles  de  la  digestion  chez  les  albuminuriques  et 
les  diabétiques.  On  y  rencontre  fréquemment  des  cristaux  d'oxalale  de 
chaux.  L'indican  existe  souvent  en  excès,  et  son  augmentation,  en  rap- 
port avec  la  fermentation  des  tryptopeptones  (Pisenti)  indiquerait  une 
activité  supplémentaire  du  pancréas.  L'augmentation  de  Tindicanurie  est 
constamment  associée  avec  la  diminution  ou  la  disparition  de  Facidité  du 
suc  gastrique.  Dans  l'hj'peracidité  les  conditions  sont  différentes  et,  par 
exception,  dans  l'ulcère  de  l'estomac,  l'indican  est  presque  toujours  aug- 
menté (*).  L'urobiline  apparaît  souvent  chez  les  dyspeptiques,  en  même 
temps  qu'une  poussée  congestive  du  foie,  dont  les  deux  lobes  ou  un  seul, 
d'ordinaire  le  gauche,  sont  tuméfiés.  On  peut  trouver  dans  les  urines  cer- 
tains ferments  digestifs,  la  pepsine  notamment  (*). 

L'acétone  a  été  vue  chez  les  dyspeptiques  non  diabétiques,  seule  ou 
associée  à  de  l'acide  acétique  et  à  de  l'acide  oxybutyrique.  Une  réaction 
ehromogène  signalée  par  Rosenbach  est  la  coloration  rouge  vineux  pro- 
duite par  l'acide  nitrique  et  qui  devient  persistante  par  l'addition  d  am- 
moniaque ou  de  carbonate  de  soude.  Cette  réaction,  qui  se  voit  également 
dans  certaines  diarrhées,  se  rapprocherait  de  celle  de  l'urohématine  et 
sei-ait  en  rapport  comme  elle  avec  l'élimination  de  produits  sulfo-conju- 
gués,  qui  entraînent  le  phénol,  le  scatol,  l'indol  formés  dans  l'intestin. 


BACTÉRIOLOGIE   DES  DYSPEPSIES 

Il  n'est  pas  sans  intérêt  de  connaître  certaines  études  bactériologiques 
entreprises  chez  les  dyspeptiques. 

La  flore  bactérienne  est  très  pauvre  chez  les  hypopeptiques  et  les  apep- 
tiques.  M.  Lesage  a  trouvé  le  plus  souvent  chez  eux  le  bacterium  coli 
dénué  de  virulence. 

Dans  riiyperpepsie  et  l'hyperchlorhydrie  les  microbes  sont  nombreux  et 
variés.  Ils  sont  capables  d  agir  sur  les  matières  albuminoîdes  même  en 

(«)  Cn.  SiMox,  The  Amer.  J.  of  Med.  5c.,  1805. 

{*)  Derome,  Passage  dans  l'urine  de  quelques  ferments  digestifs.  (Tlièsc  de  Paris,  1896.) 
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milieu  acide,  tandis  que  les  microbes  qui  se  trouvent  dans  Testomac  nor- 
mal n  agissent  qu'en  milieu  alcalin;  ils  possèdent  une  puissance  d  alcali- 
nisation  remarquable.  Si  on  les  cultive  dans  un  milieu  acidifié  avec  de 
Tacidechlorhydrique,  ils  neutralisent  progressivement,  puis  alcalinisent  ce 
milieu  et  peuvent  renouveler  leur  action  plusieurs  fois  de  suite  lorsqu'on 
acidifie  de  nouveau  le  milieu  devenu  alcalin;  ils  peuvent  ainsi  détruire 
une  acidité  correspondant  à  0,23  p.  100  d'  HCL  libre  (Lcsage).  Ainsi, 
à  côté  de  la  fermentation  normale,  existe  chez  les  hyperpeptiques  une 
digestion  microbienne  des  albuminoldcs.  Lesage  pense  que  la  production 
alcaline  de  ces  microbes  peut  exciter  Testomac  à  provoquer  sans  cesse, 
pour  réagir  contre  elle,  la  sécrétion  d  un  suc  gastrique  acide. 

Il  y  a  des  exceptions  à  la  richesse  microbienne  des  hyperpeptiques  et 
des  hyperchlorhydriques  ;  dans  quelques  cas  accentués  et  anciens,  Lesage 
a  eu  le  même  résultat  que  chez  des  hypopeptiques. 

Les  fermentations  stomacales  ont  pour  agents  les  ferments  introduits 
avec  les  aliments  :  ferments  lactiques  dans  le  lait,  levure  de  la  panification 
avec  une  certaine  quantité  d'acide  acétique  dans  le  pain  frais,  levure 
alcoolique  des  boissons  fermentées  produisant  de  l'acide  acétique,  et  fer- 
ment acétique  des  aliments  aigres  ou  vinaigrés. 

A  Tétat  normal  ces  fermentations  sont  restreintes.  Elles  augmentent 
d'intensité  dans  toute  dilatation  de  l'estomac,  et  quand  le  chimisme  sto- 
mal  est  altéré,  surtout  dans  l'hypopepsie,  quand  l'acidité  est  faible  et 
qu'il  n'y  a  point  d  acide  chlorhydrique  libre.  11  y  a  quelquefois  dans  ce 
cas  des  microbes  chromogénes  communiquant  aux  vomissements  la  cou- 
leur de  la  bile. 

Les  fermentations  commencées  dans  l'estomac  augmentent^vec  d'autant 
plus  d'intensité  dans  l'intestin  que  le  milieu  est  alcalin  et  malgré  l'action 
antiseptique  attribuée  à  lu  bile,  qui  d'ailleurs,  suivant  Boas,  cesse  de 
l'être  chez  les  anachlorhydriques.  Les  fermentations  intestinales  donnent 
naissance  aux  acides  acétique,  lactique,  butyrique,  valérique,  etc.,  à  des 
produits  anunoniacaux,  à  la  leucine,  à  la  tyrosine,  à  l'indol,  au  phénol, 
au  scatol,  à  l'acide  carbonique,  à  l'hydrogène,  à  l'azote,  à  l'hydrogène 
sulfuré. 

On  a  admis  encore  qu'il  se  forme  dans  l'estomac  et  l'intestin  des  dys- 
peptiques des  peptones  et  des  albumines  toxiques,  et,  si  Brieger  a  été 
mal  fondé  à  attribuer  une  peptoloxine  à  la  digestion  normale  des  albu- 
minoïdes,  ainsi  que  l'a  prouvé  Saikowsky,  à  l'état  pathologique  il  en 
peut  être  ainsi. 

Parmi  les  corps  énumérés,  la  plupart  peuvent  exercer  sur  l'organisme 
une  action  nuisible  à  dose  sulfisante.  Si  l'acide  lactique,  existant  norma- 
lement dans  l'estomac  et  pouvant  être  ingéré  à  hautes  doses  comme  médi- 
cament, n'occasionne  jamais  d'effet  nuisible  (Hayem),  l'acide  acétique, 
l'acide  butyrique  et  les  corps  voisins,  certains  éthers  composés  qui  peu- 
vent se  former  chez  quelques  dyspeptiques,  des  substances  putrides  qui 
se  développent  dans  d'autres  cas,  surtout  chez  les  cancéreux,  sont  autant 
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de  poisons  qui  légitiment  la  théorie  d'après  laquelle  Fauto-intoxication 
joue  le  rôle  capital  dans  les  troubles  généraux  des  dyspepsies. 

La  bactériologie  montre  que  dans  les  fèces  normales  du  nourrisson 
existe  en  grande  abondance  le  bacteriutn  coli  commune  non  virulent, 
en  quantité  moins  forte  le  bacillus  mesenterictis  vulgatus,  le  baciUm 
lacticus,  quelques  microcoques  liquéfiants  et  non  liquéfiants,  le  strepto- 
coque à  gros  grains  y  le  bacillus  fluor escens  liquefaciens  et  le  bdcillm 
fluorescens  putidus  non  liquéfiant  coloré  au  Gram,  parfois  enfin  le 
bacillus  fluorescens  non  liquéfiant  ne  prenant  pas  le  Gram  (Thiercelin  cl 
Lesage).  Mais  la  plupart  des  espèces  végètent  dans  Fintestin  en  sapro- 
phytes. Dans  les  fèces  des  nourrissons  atteints  d'infection  gastro-intestinale 
aiguë  on  voit  prédominer  le  plus  souvent  le  bacterium  colij  devenu 
virulent,  puis  le  bacille-filament  qui  se  rapproche  du  groupe  tyrothrix  el 
quelquefois  le  bacille  pyocyaniqye.  Quant  au  bacille  chromogène  vert 
décrit  par  Lesage  {Arch.  de  méd.,  1886),  il  paraît  appartenir  au  groupe 
du  bacteinum  coli  dont  il  formerait  une  variété,  ou  une  race,  capable 
de  puiser  dans  la  constitution  chimique  de  Fintestin  de  Fonfant,  du  lait 
ou  de  certaines  eaux,  la  propriété  de  produire  du  pigment  vert. 

D'ailleurs  Finfection  intestinale  peut  être  provoquée  par  d'autres  espèces 
microbiennes.  W.  Rooker  a  isolé  dans  les  selles  diarrhéiques  des  nourris- 
sons 19  espèces  qui  donnent  naissance  à  des  substances  toxiques  en 
décomposant  l'albumine. 

En  outre,  les  streptocoques  et  staphylocoques  peuvent  se  cultiver  dans 
le  tube  digestif  et  y  produire  Finfection  aiguë  primitive  ou  créer  des 
infections  secondaires  ou  une  vraie  septicémie  (*). 


CHAPITRE  IV 

INTESTIN(<) 

La  sémiologie  propre  à  une  affection  intestinale  est  difficile  à  démêler; 
car  toute  affection  intestinale  est  complexe.  Des  processus  multiples  y 
prennent  part.  Outre  les  troubles  fonctionnels  et  altérations  anatomiques 
de  Fintestin  lui-même,  on  relève  chez  le  malade  atteint  d'une  affection  in- 
testinale des  symptômes  qui  attestent  le  retentissement  de  celle-ci  sur  les 
organes  voisins  :  Festomac,  le  péritoine,  les  ganglions  mésentériques,  les 
autres  viscères  abdominaux,  notamment  ceux  qui,  comme  le  foie,  sont, 
par  le  système  porte,  en  communication  étroite  avec  Fintestin.  En  outre, 

(*)  II.  FiscHL,  IJeber  gastro-intestinale  Sepsis.  Jahrb.  f.  Kinderk.,  1894. 

(*)  CouRTOis-ScFFiT  i«  Traité  »Ic  Médecine  Charcot  -  Boucliard.  — Articles  des  Dictionnaim 
Jaccoud  et  Dechamhre.  —  Eichhorst,  Traite  du  Diagnostic  médical.  —  H.  Nothnagel,  I>ic 
Erkrankungen  des  Darms  und  des  Peritoneum.  Vienne,  1896. 
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d'autres  symptômes  sont  imputables  à  la  participation  de  l'organisme 
entier  au  travail  pathologique,  le  système  nerveux,  la  nutrition  générale 
étant  très  rapidement  et  profondément  affectés  par  l'état  morbide  de 
Fintcstin. 

Tout  d'abord  V aspect  extérieur  du  malade  est  quelquefois  frappant. 
Si  la  maladie  date  de  quelque  temps,  la  maigreur  est  la  règle  ;  l'amaigris- 
sement est  plus  rapide  et  plus  constant  dans  les  affections  intestinales 
que  dans  celles  de  l'estomac;  car,  si  la  digestion  intestinale  peut,  comme 
nous  l'avons  vu,  suppléer  pendant  assez  longtemps  et  avec  succès  la 
digestion  stomacale,  l'inverse  n'est  pas  vrai,  et  un  individu  réduit  à  s'ali- 
menter de  substances  azotées,  ne  digérant  et  n'assimilant  plus  les  graisses 
et  les  hydrocarbones,  dépérit  fatalement  et  très  vite.  La  perte  des  forces 
et  l'amaigrissement  sont  d'autant  plus  rapides  que  la  maladie  intestinale 
entraine  des  évacuations  alvines  plus  nombreuses  et  plus  copieuses  ;  quel- 
ques heures  de  diarrhée  profuse  jettent  un  individu  dans  la  prostration 
la  plus  complète  ;  la  soustraction  d'eau  à  tous  ses  tissus,  notamment  aux 
régions  où  existe  un  tissu  cellulo-adipeux  lâche,  lui  communique  un  aspect 
tout  spécial  qui  est  à  son  maximum  dans  l'état  dit  cholériforme  :  globes 
oculaires  enfoncés  dans  une  cavité  orbitaire  devenue  plus  profonde 
(yeuxexcavés),  peau  collée  sur  les  os  du  nez  et  des  pommettes,  coloration 
bleuâtre  des  lèvres  et  de  la  peau  des  extrémités,  refroidissement  général 
des  téguments  qui  conservent  le  pli  qu'on  leur  fait  en  les  pinçant.  Tel  est 
le  faciès  des  états  intestinaux  aigus,  pourrait-on  dire.  Dans  les  états  chro- 
niques, l'amaigrissement  est  grand,  à  moins  qu'il  ne  se  produise  à  une 
certaine  période  une  infiltration  œdémateuse  par  cachexie  hydropigène; 
dans  la  tuberculisation  chronique,  la  coloration  est  souvent  jaunâtre  ou 
brunâtre,  par  suite  d'une  sorte  de  pigmentation.  Les  lèvres  sont  souvent 
sèches  et  fendillées,  comme  la  langue,  qui  peut  être  le  siège  d'une  des- 
quamation périodique. 

La  recherche  des  signes  locaux  par  les  moyens  physiques,  c'est-à-dire 
au  moyen  de  la  vue  et  du  toucher  à  travers  la  paroi  abdominale,  est 
précieuse,  mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  la  présence  d'un  ou  plusieurs 
replis  du  péritoine  entre  la  paroi  abdominale  et  l'intestin  vient,  dans  cer- 
tains cas,  fausser  notre  appréciation. 

L'c^spECTiON  par  la  vue  simple  nous  renseigne  sur  la  présence  de  réseaux 
veineux  anormalement  développés,  sur  la  coloration  de  la  peau  qui  peut 
être  bleuâtre  ou  bnmâtre  par  des  taches  de  pigment. 

Elle  peut  révéler  cette  dystrophie  cutanée  papillaire  et  pigmentaire, 
décrite  sous  le  nom  d'acanthosisnigricans,  et  qui  a  été  vue  souvent,  mais 
non  toujours,  dans  les  cas  de  carcinose  de  l'abdomen  ('). 

Quand  la  paroi  est  mince,  on  peut  voir  les  contractions  péristaltiques 
de  rintestin  sous  la  forme  d'ondulations  serpentines,  dont  l'intensité  et 

(*)  CoriLLAVD.  Thèse  de  Paris,  1806.  —  Tex^eson  cl  Leredde,  Darier,  Jacquet  el  Brocq.  So- 
ciété de  Dermatologie^  1896. 
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Factivilc  s'accroissent  quand  on  provoque  une  excitation  réflexe  en  pe^ 
cutant  labdomcn,  en  y  projetant  quelques  gouttes  d'eau  froide,  ou  en 
appliquant  un  courant  faradique.  Ce  phénomène  est  particuiièremenl 
visible  chez  les  femmes  dont  les  muscles  droits  ont  été  relâches,  aflaiblis. 
écartés  par  des  accouchements  nombreux  ou  laborieux  (éventration).  Il 
siège  le  plus  souvent  sur  l'intestin  grêle, par  conséquent  dans  les  régions 
ombilicale  et  hypogastrique.  Quand  il  existe  un  obstacle  sur  le  trajet  de 
l'intestin,  c'est  en  amont  de  cet  obstacle  que  les  contractions  péristaltiques 
se  produisent  et,  si  elles  sont  visibles  en  une  région  limitée  de  Fabdomen, 
elles  peuvent  servir  à  préciser  le  siège  de  l'obstruction. 

L'abdomen  peut  offrir  une  saillie  générale  ou  des  proéminences  cir- 
conscrites. On  doit  examiner  le  malade  successivement  dans  les  décubitus 
dorsal  et  latéraux,  puis  dans  l'attitude  verticale. 

La  saillie  générale  est  propre  à  la  surcharge  graisseuse,  au  météorisme 
ou  à  certaines  grosses  tumeurs  ;  c'est  le  palper  et  la  percussion  qui  tran- 
cheront la  question. 

Marfan  a  bien  étudié  les  intumescences  de  l'abdomen  chez  les  nour- 
rissons (*)  et  distingué  la  variété  flasque. 

Les  saillies  localisées  sont  arrondies  au  niveau  de  l'ombilic  (hemiei, 
verticales  entre  les  muscles  droits  (entéroptose  avec  éventration),  trans- 
versales et  uniformes  au  niveau  de  l'épigastre  et  des  hypochondres  (disten- 
sion du  côlon),  ou  moniliformes  et  constituées  par  des  proéminences  fécales 
arrondies  ou  des  masses  cancéreuses,  ou  situées  dans  le  flanc  droit  et  sui- 
vant la  direction  du  caecum  (typhlite  et  pérityphlite),  dans  le  flanc  gauche 
(tumeur  stercorale  ou  néoplasme  de  l'S  iliaque),  dans  Tune  ou  l'autre 
région  inguino-crurale  ou  dans  le  scrotum  (hernies  diverses). 

Quand  il  y  a  une  ascite,  la  forme  générale  est  celle  du  ventre  des  balra- 
cicns,  avec  élargissement  des  flancs  et  souvent  déplissement  de  la  cica- 
trice ombilicale. 

Si,  au  contraire,  les  anses  intestinales  sont  vides  de  gaz,  dans  les  cas  où 
il  y  a  sténose  de  l'œsophage,  du  cardia  ou  du  pylore,  ou  quand  la  muscu- 
lature intestinale  est  en  état  de  spasme  par  suite  de  l'irritation  du  nerf 
vague  (méningite,  colique  de  plomb),  la  paroi  abdominale  apparaît  plaie 
ou  rétractée  en  bateau  ;  on  peut  voir  à  travers  elle  les  pulsations  de  raorlo. 

Pour  la  partie  inférieure  du  rectum  on  peut  obtenir  des  renseignements 
par  l'examen  direct  avec  des  spéculums  spéciaux  ou  des  valves,  en  y  adjoi- 
gnant au  besoin  l'éclairage  électrique  (Leiter,  Nitze). 

Enfin  l'emploi  des  rayons  de  Rœntgen  permettra  peut-être  de  diagnos- 
tiquer, quand  il  sera  plus  perfectionné,  certains  corps  étrangers  ou 
néoplasmes. 

La  PALPATioN  est  certainement  le  moyen  le  plus  propre  à  nous  renseigner 
sur  Tétat  de  l'intestin.  Pour  la  pratiquer  utilement  il  faut  placer  d  abord 
le  malade  dans  le  décubitus  dorsal  avec  flexion  des  cuisses  pour  obtenir 

(*)  Marfan,  Le  gras  ventre  flasque  du  nourrisson.  Semaine  médicale,  1896. 
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ie  maximum  de  relâchement  des  muscles,  n'avoir  pas  les  mains  froides, 
procéder  franchement,  mais  avec  douceur,  tout  en  questionnant  le  patient 
pour  détourner  son  attention.  On  palpe  ensuite  dans  les  diverses  attitudes. 
La  palpation  doit  être  faite  successivement  à  plat  avec  la  face  palmaire  des 
mains  et  des  doigts,  en  exerçant  d'abord  des  pressions  superficielles,  puis 
profondes,  pour  apprécier  la  consistance  des  divers  plans  sous-jacents, 
puis  avec  la  pulpe  des  doigts  recourbés  pour  délimiter  certains  organes; 
enfin  la  palpation  à  petites  secousses  brèves  et  renouvelées  trois  ou  quatre 
fois  sert  à  provoquer  les  bruits  qui  résultent  du  mélange  des  liquides  et 
des  gaz. 

La  palpation  permet  d'explorer  la  sensibilité  et  la  consistance. 

Pour  la  sensibilité  on  recherchera  si  elle  est  diffuse  ou  localisée.  La 
localisation  de  la  douleur  dans  la  fosse  iliaque  droite  existe  dans  les  ulcé- 
rations tuberculeuses,  dans  la  fièvre  typhoïde,  dans  les  inflammations  du 
csecum,  de  son  appendice  et  des  régions  avoisinantes  (typhlite,  péri- 
typhlite,  paratyphlite,  appendicite). 

Pour  l'appendicite  il  est  utile  de  préciser  aussi  exactement  que  possible 
le  siège  de  la  plus  vive  douleur;  on  palpera  avec  l'extrémité  de  Tindex 
seul  de  place  en  place  au  niveau  et  autour  du  point  d'élection,  dit  de  Mac 
Bumey  (à  égale  distance  de  Tombilic  et  de  l'épine  iliaque  antéro- 
supérieure).  Toutefois  cette  douleur  n'est  pas  absolument  pathognomo- 
nique  de  l'appendicite.  Elle  s'est  rencontrée  dans  un  cas  d'ulcère 
stomacal  ou  duodénal  perforant  (*). 

L'exploration  de  la  région  requiert  certaines  précautions  plus  grandes 
encore  que  pour  les  autres  de  l'abdomen,  le  palper  doit  être  pratiqué  avec 
une  grande  délicatesse,  par  des  pressions  superficielles  d'abord,  puis  gra- 
duellement plus  pénétrantes  en  enfonçant  les  extrémités  digitales  jusqu'à 
ce  qu'elles  prennent  contact  avec  l'intestin  et  le  compriment  contre  le 
muscle  psoas  iliaque  afin  d'en  apprécier  la  forme  et  la  consistance.  La 
percussion  doit  être  excessivement  légère,  de  simples  chiquenaudes  don- 
nées avec  le  plat  de  Tongle  de  l'index  ou  du  médius  renseignent  déjà  bien 
sur  le  degré  de  météorisme. 

Quand  on  veut  plus  spécialement  explorer  l'appendice,  on  cherche  le 
point  d'élection  signalé  par  Mac  Burney  et  situé  sur  le  milieu  d'une  ligne 
allant  de  l'ombilic  à  l'épine  iliaque  antéro-supérieure  droite.  Ce  point  cor- 
respond au  niveau  de  l'insertion  normale  de  l'appendice  au  caîcum;  mais 
il  existe  des  anomalies  d'insertion,  sur  la  partie  postérieure  par  exemple 
ou  sur  les  côtés,  et  dans  ces  cas  le  signe  révélateur  ordinaire  fait  défaut. 

D'ailleurs,  d'autres  anomalies  de  l'appendice,  surtout  sa  direction  verti- 
cale et  en  arrière  du  caecum,  ont  dans  certains  cas  égaré  le  diagnostic  et 
dirigé  les  soupçons  du  côté  de  la  périnéphrite  ou  d'une  cholécystite. 

La  localisation  de  la  douleur  sur  tout  le  trajet  du  côlon  et  surtout  au 

[*)  Rabé,  Abcès  gazeux  sous  diaphragmatiquc  par  perforation  d'ulcère  stomacal  ou  duodénal. 
[Preêse  médicale  y  avril  1807.) 
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niveau  des  deux  angles  typhlo-côlique  et  côlo-sigmoldien  existe  dans  la 
colite  muco-membraneuse. 

Dans  la  dysenterie  elle  se  trouve  dans  la  fosse  iliaque  gauche,  au  niveau 
du  côlon  descendant  et  de  l'S  iliaque. 

La  palpation  fait  découvrir  les  saillies  localisées,  telles  que  les  scybales 
accumulées  sur  le  trajet  du  côlon  ou  dans  FS  iliaque  sous  forme  de  corps 
assez  régulièrement  arrondis;  les  amas  de  ganglions  mésentériques  existent 
plutôt  dans  la  région  ombilicale,  si  la  forme  en  est  plutôt  irrégulière,  on 
peut  les  confondre  avec  certaines  masses  cancéreuses  dures  et  bosselées. 
Des  surfaces  dures,  plutôt  aplaties,  en  forme  de  plaques  irrégulières  ou  de 
gâteaux  arrondis,  sont  perçues  dans  les  péritonites  chroniques  tuber- 
culeuses. 

Dans  la  typhlite  par  engouement  stercoral  on  peut  percevoir  au  début  une 
saillie  dure  en  forme  de  boudin  verticalement  ou  un  peu  obliquemenl 
dirigée  dans  la  fosse  iliaque  droite;  plus  tard,  quand  il  y  a  de  la  pérityphlitc, 
des  exsudats  ])éritonitiques,  un  empâtement  irrégulier  et  épais  au  milieu 
duquel  la  fluctuation  pourra  être  perçue  ultérieurement  en  cas  de  passage 
à  la  suppuration. 

C'est  quand  il  y  a  lieu  de  soupçonner  Tappendicite  que  la  palpation 
doit  être  faite  avec  de  grandes  précautions  le  premier  jour  en  recher- 
chant, comme  je  Tai  dit  plus  haut,  le  point  de  Mac  Bumey.  Les  jours 
suivants,  on  pourra  constater  la  formation  de  la  plaque  rénitente  de  péri- 
tonite adhésive,  le  plastron  exsudatif  ayant  une  consistance  mollasse 
d'abord,  puis  plus  forme,  de  carton  mouillé  et  qui  fonue  le  blindage  pro- 
tecteur de  la  cavité  péritonéale  contre  la  perforation  de  Tappeudice. 

Dans  le  diagnostic  des  invaginations,  des  étranglements  internes,  du 
volvulus,  la  constatation  d'une  tuméfaction  ou  d'une  rénitence  en  tel  ou 
tel  point  (!(»  l'abdomen  est  précieuse  cl  c'est  elle  qui  guide  le  bistouri  du 
chirurgien. 

Une  palpation  méthodique  et  avec  preesions  variées  permet  de  recon- 
naître des  indurations  circonscrites  de  la  paroi  intestinale,  des  cicatrices 
donnant  la  sensation  de  proéminences  dures. 

Quand  Tintestin  est  vide  de  gaz  et  contracté,  comme  dans  Ventéroptose, 
on  constate,  suivant  la  technique  de  Glénard,  dans  un  abdomen  flasque  : 

1**  En  palpant  à  2  centimètres  au-dessus  de  l'ombilic,  la  corde  aplatie, 
large  de  2  centimètres,  épaisse  de  1  centimètre,  formée  parle  côlon  Irans- 
versc  sténose  et  abaissé;  tandis  qu'en  la  poussant  en  haut,  le  doigt  ne 
tarde  pas  à  la  perdre,  si  on  la  pousse  en  bas,  elle  résiste  et,  au  niveau  de 
rombilic,  échappe  au  doigt,  puis  remonte  (corde  colique  transverse). 

2°  En  comprimant  le  flanc  gauche  sur  une  ligne  parallèle  à  l'arcade  de 
Fallope,  et  en  palpant  successivement  de  haut  en  bas  et  de  bas  en  haut, 
on  sent  rouler  sous  le  doigt  un  cordon  dur  et  étroit  formé  par  l'S  iliaque 
contractée  (corde  iliacpie  gauche). 

7)^  Dans  la  fosse  iliaque  droite,  le  boudin  caîcaldéjetc  en  dedans,  cylin- 
drique, rénitent,  un  peu  douloureux. 
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On  trouve  en  général  en  raéme  temps  la  ptôse  du  rein  droit,  depuis 
le  1"  degi'é  (pointe  de  néphroptose)  jusqu'au  rein  flottant,  mobile,  à  moins 
qu'il  n'ait  contracté  dans  son  ectopiedes  adhérences  qui  l'y  maintiennent. 

La  palpation  avec  les  doigts  des  deux  mains  placées  près  Tune  de  l'autre 
sur  le  trajet  des  anses  intestinales  permet  de  percevoir  les  gargouillements 
qui  indiquent  à  la  fois  le  mélange  de  gaz  et  de  liquides  et  le  défaut  de 
tonicité  des  parois  intestinales.  On  les  trouve  dans  la  fosse  iliaque  droite 
chez  les  tj-phiques  au  moment  où  la  diarrhée  va  se  déclaicr,  au  niveau  de 
r  S  iliaque  dans  la  dysenterie,  sur  le  trajet  du  côlon  dans  toute  diarrhée. 

Les  mains  peuvent  éprouver  des  sensations  de  frottement  en  palpant 
des  anses  intestinales  dont  le  revêtement  péritonéal  est  devenu  rugueux 
par  la  production  d*exsudats  inflammatoires. 

Il  est  indispensable,  pour  éclairer  la  palpation  simple,  de  pratiquer 
ensuite  le  toucher  rectal  et  vaginal  avec  un  ou  deux  doigts  huilés  en  les 
combinant  avec  le  palper.  On  peut  ainsi  percevoir  l'existence,  la  configu- 
ration et  la  localisation  de  tumeurs,  de  rétrécissements  du  rectum,  d'hé- 
morroïdes, d'invaginations. 

Maunder  et  Simon  (de  Ileidelberg)  ont  conseillé  d'utiliser  le  chloroforme 
pour  introduire  la  main  tout  entière  disposée  en  cône  dans  le  rectum. 

X  la  palpation  se  rattache  l'exploration  du  rectum  et  du  côlon  au  moyen 
de  sondes  flexibles  pour  diagnostitpier  le  siège  et  le  degré  des  rétrécisse- 
ments du  gros  intestin.  On  peut  adjoindre  k  l'extrémité  libre  de  la  sonde 
un  entonnoir  permettant  d'introduire  dans  l'intestin  un  certain  volume 
d'eau  qui,  par  distension  révèle  la  présence  et  le  siège  d'obstacles  intra- 
intestinaux. 

La  PERCUSSION  ne  renseigne  (|ue  d'une  façon  incomplète  ;  ses  résultats 
sont  mobiles,  étant  donnée  la  rapidité  avec  laquelle  les  gaz  se  déplacent 
dans  l'intestin.  Elle  vaut  surtout  par  sa  combinaison  avec  la  palpation.  La 
matité  indique  la  présence  de  matières  solides  dans  l'intestin  ou  de 
tumeurs  extra-intestinales,  d'exsudats  ou  de  liquides  intra-péritonéaux  ; 
elle  est  rarement  absolue;  si  (m  percute  fortement,  on  fait  consonner  les 
anses  contenant  des  gaz.  C'est  sur  le  péritoine  que  la  percussion  nous  ren- 
seigne surtout.  Les  diverses  nuances  de  la  sonorité  (tympanisme,  éclat 
métallique)  dépendent  et  du  calibre  de  l'intestin  et  de  la  tension  de  ses 
parois  ;  une  anse  de  Tintestin  grêle  très  distendue  par  des  gaz  peut  fournir 
le  môme  son  de  percussion  que  le  côlon,  beaucoup  plus  volumineux. 

L'auscultation  donne  peu  de  renseignements  sur  l'état  de  l'intestin. 
On  perçoit  à  dislance  les  bruits  que  provoquent  les  contractions  intesti- 
nales qui  brassent  à  la  fois  les  gaz  et  les  liquides  (borborygmes)  ;  ces 
bruits  se  produisent  surtout  quand  il  y  a  de  distance  en  distance  des 
points  où  l'intestin  est  contracté  spasmodiquement  et  dans  l'intervalle 
desquels  il  est  en  état  de  relâchement;  aussi  les  borborygmes  sont-ils 
fréquents  dans  les  états  névropathi(|ues. 

La  palpation  à  petites  secousses  saccadées  peut  traduire  le  bruit  de 
succussion  dans  le  gros  intestin  quand  les  parois  de  celui-ci  sont  très 
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atoniqucs  et  qu'il  contient  une  grande  quantité  de  liquide.  Mais  le  bruit 
de  succussion  ou  de  clapotagc  intestinal  est  toujours  d'un  timbre  diffè- 
rent du  bruit  de  clapotage  stomacal  et  la  confusion  entre  eux,  quoi  qu  en 
ait  dit  M.  Debove,  n'est  pas  possible  pour  qui  a  fait  cette  comparaison  et 
a  une  suffisante  éducation  de  Touïe. 


EXAMEN  DES  FÈŒS 

Aucun  diagnostic  d'affection  intestinale  n'est  complètement  établi  $i 
on  n'a  examiné  minutieusement  et  à  plusieurs  reprises  les  matières 
fécales.  La  quantité,  la  consistance  et  la  forme,  la  couleur  et  l'odeur,  la 
réaction  chimique,  la  composition  de  celles-ci  nous  fournissent  les  ren- 
seignements les  plus  précieux  sur  l'état  des  sécrétions  propres  de  la 
muqueuse  et  des  liquides  que  déversent  dans  la  cavité  intestinale  los 
glandes  annexées  au  tube  digestif,  sur  le  fonctionnement  de  Fesloniac 
(puisque  les  matières  alimentaires  incomplètement  transformées  par  la 
digestion  gastrique  ne  peuvent  être  absorbées  et  se  retrouvent  dans  les 
selles),  sur  la  puissance  de  la  digestion  intestinale,  sur  le  calibre  même 
de  l'intestin  et  sa  contractilité. 

Il  ne  faut  pas  oublier  que  jamais  la  totalité  des  aliments,  même  de 
digestion  facile,  qui  ont  été  ingérés,  n'est  transformée  et  absorbée 
(Frerichs)  ;  ainsi  on  retrouve  toujours  une  certaine  quantité  de  fibres 
musculaires  relativement  intactes  dans  les  fèces.  L'examen  microscopique 
rendra  souvent  le  service  de  déceler  des  écarts  de  régime,  en  faisant 
constater  au  médecin  des  débris  d'aliments  qu'il  avait  interdits. 

Quantité,  —  On  a  évalué  de  120  à  180  grammes  la  quantité  des  fèces 
pour  24  heures  chez  un  individu  bien  portant  :  75  pour  100  d'eau, 
25  pour  100  de  matières  solides  (Berzélius,  180i).  Il  faut  surtout  savoir 
que  celte  (piantité  dépend  de  la  quantité  et  de  la  nature  des  aliments. 
Tandis  que  les  aliments  fibreux  donnent  le  moindre  résidu,  le  pain  et 
les  aliments  végétaux  donnent  le  plus  abondant. 

L  insuffisance  des  garde-rohes  peut  être  apparente  ou  réelle.  Dans  le 
premier  cas,  elle  peut  tenir  à  une  rétention  et  l'évacuation  du  surplus, 
spontanée  ou  provoquée,  vient  compenser  l'insuffisance  temporaire.  Ou 
bien  elle  est  réelle  et  indique  une  insuffisante  alimentation  ;  chez  les 
nouriissons,  ce  symptôme  est  fort  important  à  connaître  ;  car  il  indique 
qu(»  la  nourrice  donne  trop  peu  de  lait  ou  un  lait  trop  peu  nutritif.  On 
constate  encore  l'insuflisance  des  fèces  dans  les  aflfections  stomacales, 
qui  entravent  ralimcntation  (cancer,  sténose  des  orifices,  dilatation  exces- 
sive de  l'estomac). 

V abondance  exagérée  des  fèces  se  voit  après  une  période  de  consti- 
pation ou  par  suite  d'une  alimentation  presque  exclusivement  végétale, 
ou  par  excès  d'alimentation,  ou  par  insuffisance  d'absorption  ou  derésor- 
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ption;  en  pareil  cas,  on  constate  en  mt^ine  temps  soit  des  résidus  alimen- 
taires non  digérés,  soit  des  garde-rohes  liquides,  diarrhéiques  ;  il  y  a 
lieu  dVdmettre  alors  soit  une  exagération  des  contrsictions  péristaltiques, 
soit  un  excès  de  flux  li(|uide  dîins  Tintestin,  tantôt  par  hypercrinie  glan- 
dulaire, tantôt  par  transsudation  de  sérum  hors  des  vaisseaux  sanguins. 
A  Tétai  normal,  la  quantité  de  liquide  déversé  dans  le  tube  digestif  par 
les  glandes  salivaires,  gastriques,  intestinales,  par  le  foie  et  le  pancréas, 
et  apporté  par  les  aliments,  est  considérable  :  10  litres  en  24  heures 
I  Bidder  et  Schmidt)  :  mais  la  résorption  s'exerce  continuellement  sur 
cette  masse  liquide  sur  toute  la  longuem*  du  tractus  intestinal  et  en  fait 
rentrer  la  plus  grande  partie  dans  la  circulation  [)ar  les  veines  du  système 
porte  et  les  lynq)hati<pies,  à  la  condition  qu'un  péristaltisme  excessif  ne 
liàte  pas  trop  la  progression  du  contenu  intestinal. 

La  couleur  des  fèces,  brun  jaunâtre  ou  brun  chez  l'individu  bien  por- 
tant soumis  à  une  «alimentation  mixte,  jaune  d'or  chez  l'enfant  nourri 
exclusivement  de  lait,  est  due  presque  unicpiement  aux  transformations 
subies  par  les  matières  colorantes  de  la  bile.  Mais  la  bile  en  natiu'(*  ne  se 
voit  que  quand  il  va  polycholie;  alors  les  matières  évacuées,  pres^pie  com- 
plètement lifpiides,  verdàtres,  jaunâtres,  mousseuses,  sont  cuisantes  à 
Tanus.  La  nature  de  Talimentation  modifie  plus  ou  moins  la  coloration 
des  selles.  Le  chien,  nourri  exclusivement  de  fibrine,  a  des  selles  brun 
noirâtre,  jaune  clair  avec  le  régime  lîicté,  jaune  grisâtre  s'il  mange  des 
os.  Les  herbivores  ont  des  fèces  jaune  verdàtre  à  cause  de  la  richesse  (\v 
leurs  aliments  en  chlorophylle. 

Il  faut  savoir  que  certains  médicaments  et  aliments  communiquent  aux 
garde-robes  une  couleur  déterminée  :  noir  ou  noir  verdàtre  (sulfure  de 
fer)  avec  les  préparations  ou  eaux  minérales  ferrugineuses,  ou  les  s(»ls  f!(» 
bismuth  (sulfure  de  bismuth)  par  suite  de  la  présence  constant(*  d'acid'! 
sulfhydrique  dans  l'intestin  ;  teinte  verte  avec  l'indigo,  ainsi  (pi'avec  l.r 
calomel (sulfure  de  mercure);  teinte  bleue  par  l'emploi  de  prépara! ior. s 
iodiques,  dont  l'iode  colore  les  grains  d'amidon  ;  ronge  sang,  par  b's  pré- 
parations à  base  de  bois  de  Campéche  ;  jaune  ou  rougeàtre,  par  la  riri- 
barbe,  la  gomme-gutte,  le  safran. 

Les  autres  colorations  anormales  s'explicpienl  par  des  transformations 
diverses  ou  insolites  des  pigmcMits  biliaires,  ou  des  variations  (|uantit:^ 
tives  dans  l'écoulement  do  la  bile  on  |)ar  le  mélange  aux  fèces  de  san;; 
plus  ou  moins  altéré. 

Les  garde-robes  inrolores,  grisâtres,  couleur  d'argile  ondelerre  gl.ais;\ 
se  voient  quand  la  bile  cesse  de  Huer  dans  l'intestin  par  snilo  de  l'obs- 
truction' (In  canal  clilédoqne  ou  |)ar  insullisance  de  sécrétion  (torpeur 
du  foie);  dans  le  premier  cas  existe  toujours  l'ictère,  dans  le  second  il  fail 
défaut. 

On  obsene  encore  des  selles  grisâtres  dans  la  tuberculose  intestinale, 
la  chlorose,  la  néphrite  chronicpie,  soit  parce  que  le  foie  travaille  peu, 
soit  [)arce  que  l'alimentation  est  lactée.  Les  individus  qiu*  prennent  le  lail 
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comme  aliment  unique,  s'ils  ne  le  digèrent  pas  ou  en  ingèrent  trop, 
ont  des  selles  en  purée  grises  ou  jaune  clair  ;  avec  le  régime  lacté  mixie. 
des  selles  brun  clair  ;  quand  le  lait  est  parfaitement  digéré,  les  garde- 
robes  sont  noires,  dures  et  ovillées. 

Les  garde-robes  des  enfants  verdissent  plus  ou  moins  vite  au  contact 
de  Tair,  par  suite  des  oxydations  que  subissent  les  pigments  biliaires. 
Quand  elles  sont  vertes  au  moment  de  rémission,  tantôt  il  s'agit  d'une 
hypersécrétion  biliaire  avec  péristaltisme  intestinal  exagéré,  elles  sont 
en  général  acides;  tantôt  leur  coloration  est  due  à  une  matière  sécrétée  par 
des  microbes,  diarrhée  verte  microbienne  (Lesage,  Clado),  elles  sont  alors 
le  plus  souvent  neutres  ou  alcalines. 

Les  selles  sont  incolores,  grisâtres  ou  blanchâtres,  quand  elles  sont 
très  aqueuses,  presque  exclusivement  constituées  par  l'hypersécrétion  ou 
la  transsudation  intestinale  et  trop  abondantes  pour  que  la  bile  suffise  à 
les  colorer  ou  par  insuffisance  de  la  sécrétion  biliaire  (torpeur  du  foiei; 
cette  double  condition  explique  les  selles  riziformes  du  choléra  et  des 
diarrhées  choléri formes. 

La  décoloration  des  garde-robes  sans  ictère  peut  tenir  soit  à  TinsufS- 
sance  ou  à  la  suppression  momentanée  de  la  sécrétion  biliaire,  soit  à  une 
modification  spéciale  du  processus  de  transformation  des  matières  colo 
rantes  de  la  bile. 

Les  garde-robes  qui  ont  séjourné  longtemps  dans  Tintestin  après  udc 
constipation,  sont  d'une  coloration  presque  noirâtre. 

La  présence  du  sang  dans  les  garde-robes  peut  se  trahir  par  des  colo- 
rations diverses,  rouge,  rouge  brun  ou  noire,  qu'il  importo  beaucoup  de 
savoir  interpréter.  Les  selles  sont  d'autant  plus  noires,  par  un  mélange 
intime  avec  le  sang  dont  Thémôglobine  est  complètement  transformée, 
que  rhémonagie  s'est  produite  dans  un  point  plus  élevé  du  tradus 
gastro-intestinal,  et  c'est  à  la  suite  des  gastrorragies  ou  des  entérorra- 
gies  par  ulcère  du  duodénum  que  les  selles  sont  noires,  couleur  de  suie 
ou  de  poix,  Umiùl  en  masses  presque  pulvérulentes,  tantôt  en  bouillir 
(Melœna),  Au  contraire,  quand  le  sang  provient  d'hémorragies  rectales, 
(le  flux  héinorroïdal,  il  teint  de  sa  couleur  ordinaire  les  parties  périphé- 
riques et  superficielles  des  fèces  aux(|uelles  il  est  simplement  adhérent. 
Kntre  ces  deux  types  extrêmes,  on  peut  rencontrer  diverses  colorations 
vl  consistances,  suivant  que  le  sang  est  plus  ou  moins  altéré,  plus  ou 
moins  intimement  mélangé  avec  les  matières  fécales  ;  ce  qui  dépend  à  la 
l'ois  de  la  quantité  de  sang  répandu,  du  siège  plus  ou  moins  élevé  de  l'hé- 
morragie et  de  la  rapidité  plus  ou  moins  grande  avec  laquelle  s'est  faite 
la  progression  dans  l'intestin  des  matières  fécales  brassées  avec  le  sang. 

Pour  bien  étudier  les  selles  suspectes  de  contenir  du  sang,  on  doit 
d'abord  les  délayer  dans  de  l'eau,  puis  en  faire  des  préparations  micro- 
scopiques, qui  permettront  seules  souvent  de  diflërencier  les  selles  con- 
tenant du  sang  de  celles  qui  ont  été  rendues  noirâtres  par  les  aliments  ou 
médicaments. 
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Les  hémorraj^ics  intestinales  peuvent  se  voir  chez  les  nouveau-nés,  soit 
mélaena  primitif  survenant  dans  les  trois  ou  quatre  premiers  jours  qui 
suivent  la  naissance  (mécanisme  teinté  en  brun,  groseille  ou  sang  pur 
noirâtre  ou  rutilant)  dont  la  |)athogénie  est  mal  élucidée,  soit  mélœna 
symptomatique,  à  la  fin  de  la  première  semaine  ou  plus  tard,  en  rapport 
avec  une  infection  aiguë  (érysipèle  de  Tombilic,  fièvre  tj-phoïde,  lièvres 
éniptives,  coqueluche,  purpura,  méningite,  etc.) ou  chronique  (sj^)hilis), 
ou  dyscrasie  toxique  (athrepsie,  hémophilie)  (*). 

Chez  Tadulte  les  hémorragies  intestinales  des  maladies  aiguës  se  voient 
surtout  dans  la  fièvre  tj'phoïde,  la  fièvre  j«iune,  Tictère  grave,  la  dysen- 
terie, les  fièvres  éruptives.  Dans  les  maladies  chroniques,  surtout  Tulcère 
gastrique  ou  duodénal,  cancer  ulcéré,  cirrhoses  du  foie,  hémorroïdes,  etc. 

La  RÉACTION  des  selles  au  papier  de  tournesol  est  le  plus  souvent  acide  à 
causede  la  présence  diacides  acétique,  butyrique,  etc.,  résultant  des  fermen- 
tations intestinales  ;  Facidité  est  d'autant  plus  accusée  que  Talimentatitm 
comprend  plus  de  matières  hydro-carbonées.  Quand  les  fermentations 
prennent  une  intensité  plus  grande,  Tacidité  augmente  par  la  production 
d'excès  d'acide  acétique  ou  lactique  ;  les  selles  très  acides  produisent  de 
la  cuisson  de  l'anus  et  chez  les  petits  enfants  l'érythème  de  la  région 
fessière.  Nous  avons  dit,  à  propos  de  la  diarrhée  verte  des  enfants,  qut 
celle  qui  est  de  cause  microbienne  est  plus  souvent  neutre  ou  alcaline  ; 
les  selles  diarrhéiques  sont  souvent  d'ailleurs  alcalines  quand  elles  con- 
tiennent une  forte  proportion  de  mucus  (selles  glaireuses). 

La  CONSISTANCE  des  selles  est  presque  solide,  mais  non  complètement  à 
l'état  normal  ;  elles  sont  comme  une  bouillie  épaisse,  mais  avec  une 
cohésion  spéciale,  qui  conserve  à  la  masse  fécale  une  fois  expulsée  la 
forme  que  lui  a  imprimée  le  passage  à  travers  le  défilé  ano-rectal  ;  aussi 
dit-on  que  la  selle  normale  est  moulée.  Il  en  est  ainsi  du  moins  chez  le 
sujet  soumis  h  une  alimentation  mixte  ;  chez  le  nourrisson,  c'est  une 
bouillie  plus  épaisse:  tout  en  demeurant  consistante  et  homogène,  la 
garde-robe  du  nourrisson  doit  être  bien  liée. 

Le  séjour  trop  prolongé  des  garde-robes  dans  le  gros  intestin  en  amène 
le  durcissement  par  suite  de  la  résorption  d'une  quantité  croissante  de 
leur  eau  de  constitution,  d'oii  l'expression  de  constipation.  Les  matières 
durcies  se  fragmentent  d'ordinaire,  à  cause  de  leur  sécheresse,  en  [)etits 
amas  plus  ou  moins  arrondis,  gardant  l'empreinte  des  cellules  du  côlon  ; 
chez  certains  sujets  dont  les  sécrétions  intestinales  sont  très  insuflisantes 
et  dont  les  divers  segments  intestinaux  subissent  des  états  spasmoditjues 
avec  un  péristaltismc  irrégulier,  les  garde-robes  se  présentent  toujours 
sous  l'aspect  de  petites  boules,  ovoïdes,  dures  et  sèches,  rappelant  les 
excréments  des  moutons  (ovillées);  cette  tendance  est  habituelle  chez  les 
névropathes  entéroptosiques.  Ces  matières  fécales  peuvent  acquérir  une  du- 
reté pierreuse,  souvent  par  un  excès  de  substances  calcaires  dans  lesbois- 

1*)  EcsTACHE,  Journal  des  sciences  médicales  de  Lille^  18C6.  —  Oci,  lievue  pratique^ 
d'obstétrique  et  de  psediatrie.  Paris,  1897. 
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sons  ou  les  aliments,  souvent  parce  que  le  mucus  intestinal  est  riche  en  car- 
bonate de  chaux  :  on  les  appelle  scybales  ou  pseudo-calculs  stercoraui. 

Le  séjour  prolongé  des  matières  fécales  durcies  irrite  la  muqueuse  par 
son  contiict  et  produit  une  hypersécrétion  de  mucus  de  la  part  de 
celle-ci.  Ce  anucus  s'épaissit  plus  ou  moins;  il  est  rejelé  tantôt  sous 
forme  de  filaments  glaireux  qui  enrobent  les  amas  slercoraux,  tantôt 
sous  la  forme  plus  concrète  de  membranes,  dont  nous  parlerons  plus  loin. 
Les  efforts  de  défécation,  nécessités  par  Fexpulsion  de  ces  amas  durck. 
produisent  quelques  éraillures  de  la  muqueuse  ;  aussi  les  matières  sont- 
elles  souvent  teintées  très  légèrement  de  sang  rouge,  ou  bien  le  mucus 
expulsé  avec  elles  prend-il  une  teinte  rougeàtre. 

Les  inconvénients  de  la  rétention  prolongée  de  matières  fécales  durcies 
ne  sont  guère  que  mécaniques;  Tappétit  peut  être  conservé  assez  long- 
temps, bien  que  les  digestions  soient  entravées  par  le  météorismc  dû 
aux  gaz  mécaniquement  retenus  en  amont  des  scybales.  11  en  est  tout 
autrement  quand  le  gros  intestin  conserve  longtemps  des  matières  fécales 
demeurant  liquides  ou  demi-liquides.  Tandis  que  les  matières  dures  se 
prêtent  de  moins  en  moins  à  la  résorption  des  éléments  toxiqut»s  qui 
entrent  dans  leur  composition  et  finissent  par  devenir  de  vrais  corps 
étrangers,  les  matières  demeurant  molles  fournissent  constamment  à  b 
résorption  leurs  parties  nocives,  qui  se  répandent  dans  la  circulation, 
vont  agir  à  distance  sur  les  centres  nerveux  par  leurs  poisons  énergiques; 
c'est  alors  qu'apparaissent  les  symptômes  généraux  d'auto-inloxication 
par  stercorémie  :  céphalée,  vertiges,  prostration,  insomnie  ou  somno- 
lence, anorexie  et  troubles  dyspeptiques,  coloration  jaunâtre  des  tégu- 
ments, fétidité  de  l'haleine,  etc.  Ces  troubles  sont  d'ailleurs  d'autant  plus 
accentués  et  plus  rapides,  que  la  composition  des  matières  fécales  est 
plus  toxique,  par  suite  des  fermentations  microbiennes  qui  y  développent 
fol  ou  tel  poison  plus  actif.  Tandis  que  la  constipation  dure  peut  être 
prolongée  des  semaines  sans  grands  inconvénients  pour  la  santé  générale, 
comme  cola  se  voit  assez  souvent  chez  les  f(»mmes,  quelques  heures  de 
stagnation  de  matières  liquides  en  fermentati(ui  dans  l'intestin  en  arrièn' 
d'un  obstacle  suffisent  à  faire  éclater  des  accidents  de  la  [)lus  haute  gra- 
vité, tels  que  ceux  (ju'on  observe  dans  les  hernies  engouées  ou  étran- 
glées, les  obstructions  intestinales  de  toute  nîiture. 

La  consistance  des  selles  est  diminuée,  soit  parce  que  le  péristallisme 
est  accru  au  point  de  ne  pas  laisser  à  la  nniqueuse  le  temps  de  résorl>er 
une  partie  de  l'eau  des  résidus  digestifs,  soit  parce  que  les  liquides  ont 
été  ingérés  en  excès,  soit  parce  que  les  sécrétions  sont  exagérées.  Ces 
divers  facteurs  peuvent  se  combiner  pour  produire  la  diarrhée,  le  premier 
et  le  dernier  surtout.  Les  choses  se  passent  ainsi  dans  tous  les  catarrhes 
aigus  et  dans  beaucoup  de  catarrhes  chroniques  de  la  muqueuse  du  gns 
intestin  et  des  dernières  portions  de  Tintestin  grêle. 

Entre  les  selles  moulées  et  les  selles  aqueuses  se  placent  les  selles 
demi-molles,  pâteuses,  en  purée  plus  ou  moins  claire. 
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Pour  que  les  selles  soient  tout  à  fait  aqueuses,  il  faut  qu'au  catarrhe 
iimplc  (hypercrinie  glandulain^  et  desquamation  épithéliale)  s'ajoute  une 
ibondante  transsudation  séreuse  à  travers  la  paroi  des  vaisseaux.  Quand 
'hyperséerélion  biliaire  produit  les  garde-robes  liquides,  c'est  moins  à 
*iiuse  de  Tabondance  même  de  la  bile  qui  fine  dans  l'intestin  que  par 
iuîte  des  qualités  spéciales  de  cette  bile  modifiée  qui  provoque  énergi- 
[uement  le  péristaltisme  ;  car,  à  Tétat  normal,  plus  d'un  kilogramme  de 
>ile  flue  quotidiennement  dans  l'intestin  d'un  adulte;  mais  la  plus  grande 
partie  de  son  eau  est  résorbée  avant  l'arrivée  dans  le  gros  intestin. 

Certains  auteurs  ont  admis,  sans  preuve  suffisante,  une  diarrhée  pan- 
!réatique  (flux  cœliaque,  salivation  abdominale),  constituée  par  des  selles 
iqueuses  qui  auraient  été  observées  dans  les  affections  du  pancréas  et 
!onsidérées  comme  le  produit  direct  d'une  exagération  de  la  sécrétion 
pancréatique  (Eichliorst). 

Les  selles  liquides  ont  souvent  l'apparence  spumeuse.  Quand  on  laisse 
reposer  des  selles  d'aspect  clair,  on  constate  au  bout  de  quelque  temps 
lin  scdinrent  dont  l'examen  microscopique  peut  fournir  des  renseigne- 
ments utiles. 

En  dehors  de  la  consistance,  il  y  a  lieu  de  tenir  compte  de  l'homogénéité. 
Les  premières  parties  de  la  selle  peuvent  être  dures,  les  suivantes  très 
Jifférentes  ou  même  tout  h  fait  liquides.  Ces  divers  aspects  peuvent 
guider  le  diagnostic. 

La  FORME  des  fèces  dépend  surtout  de  leur  consistance.  La  forme  des 
matières  normales  est  cylindrique  et  d'un  calibre  en  rapport  avec  le 
rectum  du  sujet.  Quand  l'intestin  est  uniformément  coarcté  dans  son 
leniier  segment  comme  dans  l'entérosténose  des  entéroptosiques,  les 
matières  sont  expulsées  sous  forme  de  petits  fragments  qui  restent  cylin- 
driques, quoique  de  faible  diamètre. 

Quand  il  y  a  un  véritable  rétrécissement  du  segment  inférieur  du  gros 
intestin,  comme  dans  le  cas  d'infiltration  cancéreuse  ou  de  sténose  cica- 
tricielle consécutive  à  quelque  ulcération  tuberculeuse  ou  syphilitique, 
les  garde-robes  sont  aplaties,  rubanées  ou  étranglées. 

Lorsque  le  gros  intestin  contient  cpielque  tmneur  pédiculée,  polypiforme, 
il  peut  arriver  qu'un  sillon  longitudinal  [)lus  ou  moins  profond  soit  imprimé 
mécaniquement  sur  le  cylindre  fécal  par  le  frottement  de  la  tumeur. 

Les  selles  ovillées  se  voient  soit  dans  les  dyspepsies  des  névropathes 
entéroptosiques,  soit  en  cas  d'inanition,  soit  dans  certaines  formes  de 
néoplasme  rectal. 

L'odeur  habituelle  des  garde-robes  varie  avec  la  nature  des  aliments. 
Elle  est  moins  forte  quand  l'alimentation  est  végétale  ou  lactée. 

Quand  les  garde-robes  contiennent  un  excès  d'acide  lactique  ou  acé- 
tique, comme  cela  est  chez  les  nourrissons  qui  ont  un  catarrhe  aigu  de 
i'intestin  par  digestion  incomplète  du  lait,  l'odeur  est  aigre. 

Si  les  résidus  alimentaires  subissent  la  fermentation  putride,  Todeur 
?st  celle  de  la  putréfaction  des  pièces  anatomi(pies  macérées,  et  il  en  est 
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ainsi  dans  les  catarrhes  chroniques   du  tube  digestif  quand  rindmdu 
continue  à  prendre  une  alimentation  mixte  qu'il  ne  digère  pas. 

La  suppression  de  la  bile  (ictère  par  rétention)  a  pour  conséquenco 
une  odeur  infecte  des  selles  ;  par  contre,  les  garde-robes  bilieuses  n  onl 
qu'à  peine  Todeur  fécale. 

On  trouve  dans  les  matières  fécales  des  personnes  atteintes  d'ulcéra- 
tions cancéreuses  ou  syphilitiques  du  rectum  un  liijuide  ichoreux  d'une 
horrible  fétidité. 

La  diarrhéi^  séreuse,  très  abondante,  est  presque  inodore,  ou  bien  elle 
exliale  une  odeur  fade  de  mucus  qui  rappelle  celle  du  sperme. 

Éléments  anormaux  visibles  à  l'œil  nu  dans  les  fèces,  —  On  y  peul\oir 
des  résidus  alimentaires,  incomplètement  digérés  ou  qui  n'étaient  pa> 
digestibles,  des  corps  étrangers,  des  tumeurs  ou  des  parasites  volumineux. 

Des  morceaux  de  viande,  de  tissu  tendineux,  de  [)e(its  fragments  d'o# 
se  rencontrent  dans  les  fèces  des  individus  qui  mastiquent  mal,  ou  man- 
gent avec  trop  de  précipitation.  Il  est  plus  fréquent  d'y  trouver  des  résidus 
de  végétaux,  morceaux  de  pommes  de  terre,  de  pommes,  de  feuilles  de 
salade,  d'asperges,  baies,  pépins  et  noyaux  de  fruits,  fibres  d'oranges,  qui 
ont  été  quelquefois  pris  par  les  malades  et  même  des  médecins  [)our  des 
parasites.  Les  débris  d'aliments  non  transformés  se  voient  d'une  façon 
constante  après  chaque  repas  et  avec  l'aspect  le  plus  caractéristique 
dans  les  cas  où  existe  une  comnmnication  anormale  entre  l'estomac  et  le 
côlon  et  avec  moins  d'intensité  dans  les  graves  dyspepsies  :  c'est  la  lientérie. 
Ce  phénomène  se  voit  encore  à  la  suite  de  maladies  qui  ont  détruit  en 
partie  les  villosités  intestinales  et  altéré  le  tissu  adénoïde,  comme  le 
typhus  abdominal  et  la  dysenterie. 

Les  CORPS  ETRANGERS  trouvés  dans  les  garde-robes  sont  d'une  variété 
infinie,  surtout  chez  les  enfants  et  les  aliénés  :  pièces  de  monnaie,  perles, 
billes,  clous.  On  ne  doit  pas  être  surpris  que  des  objets  volumineux  et 
pointus  connue  une  fourchette  aient  pu  être  expulsés  par  l'anus,  quand 
on  lit  qu'on  a  trouvé  dans  les  selles  un  jeu  de  dominos  entier,  un  chapelet 
(le  05  centimètres  avec  la  croix  (Foville).  Les  aiguilles  et  les  épingles 
ingérées  peuvent  sortir  par  l'anus,  mais  on  sait  que  les  premières  surtout 
cheminent  quehpiefois  longtemps  à  travers  tous  les  tissus  du  corps  avant 
d'être  expulsées  ou  de  s'enkyster  dans  n'importe  quelle  région.  Les 
larves  (V insectes,  d'œstre,  de  mouches  diverses,  peuvent  s'y  trouver  après 
ingestion,  mais  il  faut  songer  à  la  nmlice  et  aux  simulations  des  hysté- 
riques de  tout  âge  qui  désirent  intriguer  le  médecin  ou  le  duper. 

Les  calculs  biliaires  doivent  être  recherchés  avec  soin  au  moyen  du 
lavage?  sous  un  filet  d'eau  et  du  tamisage,  quand  on  soupçonne  une  colique 
hépatique  Bien  souvent,  il  sera  impossible  de  les  retrouver  s'ils  sont  de 
trop  petit  calibre  ou  si  l'on  n'a  pas  une  patience  suffisante.  On  ne  con- 
fondra pas  avec  les  calculs  biliaires  les  concrétions  blanc  jaunâtre  assez 
volumineuses  et  très  friables  qui  existent  en  grand  nombre  dans  les  selles 
de  personnes  ayant  bu  un  verre  d'huile  d'olive  pour  mettre  fin  à  une 
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colique  hépatique.  II  est  arrivé  qu'on  a  pris  pour  du  sable  biliaire  des 
cellules  pétrifiées  et  non  digérées  de  poire  (Eichhorst),  des  grains  de 
banane  (Halter). 

Les  calculs  stercoraux  vrais  peuvent  avoir  un  volume  variable  depuis 
un  pois  jusqu'à  une  noix.  Le  centre  en  est  quelquefois  un  corps  étranger 
(pépin,  noyau,  crin  de  brosse  à  dents)  autour  duquel  se  sont  déposées 
des  couches  concentriques  de  sels  minéraux.  On  en  voit  d'autres  qui  sont 
composés  de  couches  stratifiées  de  phosphates,  de  sulfates  de  chaux  et  de 
magnésie,  de  graisse,  de  gélatine,  de  cholestérine,  de  sels  biliaires.  Ces 
calculs  peuvent  être  nombreux.  Un  malade,  cité  par  Aberle,  évacua  en 
trois  ou  quatre  semaines  32  calculs  d'un  poids  total  de  2  livres  et  demie. 

La  lithiase  intestinale  a  été  l'objet  de  travaux  récents.  M.  Laboulbcne 
avait  publié,  en  1873  (Acad.  de  Méd.)  des  cas  de  sable  intestinal. 
M.  Alb.  Mathieu  (*),  rappelant  des  faits  de  Bioggi,  Marquez  et  Mongour, 
en  a  fait  connaître  de  nouveaux  et  a  insisté  sur  sa  coexistence  fréquente, 
mais  non  constante,  avec  l'entérite  muco-membi'aneuse  ;  il  admet  une 
relation  entre  l'inflammation  intestinale  et  la  production  de  ce  sable  qui 
est  constitué  de  phosphates  et  de  carbonates  de  chaux.  C'est  une  sorte 
de  catarrhe  lithogùne,  comme  dit  M.  Oddo.  M.  Diculafoy  admet  plutôt  des 
relations  de  la  lithiase  intestinale  avec  la  diathése  arthritique.  La  lithiase 
intestinale  produit  souvent  des  crises  de  coli(|ues  très  douloureuses,  sui- 
vies dedébàcles  de  sable  jaune  sale  ou  brun  marron  ou  parfois  grisâtre,  qui 
donnent  quelquefois  au  patient  la  sensation  d'évacuation  do  terre  par  l'anus. 

Très  fréquents  sont  les  débris  pseudo-membraneux,  caractéristiques 
delà  colite  chronique,  ditemucino  ou  muco-membraneuse.  Ils  consistent  en 
fragments  d'une  étendue  et  d'un  volume  quelquefois  étonnants,  les  uns 
lamelliformes,  d'autres  rubanés  et  simulant  le   tsenia,  d'autres  tubuli- 
forraes  et  offrant  le  moule  de  l'intestin,  ou  ramifiés  comme  les  caillots 
(ibrineux  des  bronches;  leur  couleur,  quand  ils  ont  été  lavés,  est  grisâtre, 
blanchâtre  ou  jaunâtre  ;  leur  abondance  est  telle  chez  certains  malades  que 
ceux-ci  peuvent  en  apporter  des  bocaux  au  médecin.  En  général,  (|uandces 
membranes  sont  déroulées  sous  l'eau,  on  constate  qu'elles  ont  une  face 
lisse  jaunâtre  qui  était  en  rapport  avec  les  matières  intestinales  et  une 
blanchâtre,  tomenteuse  ou  villeuse,  quelquefois  piquetée  de  points  noirs, 
qui  correspond  à  la  muqueuse.  Ces  membranes  sont  constituées  en  grande 
partie  par  du  mucus  concret  amorphe,  demi-transparent,  auquel  s'ajoutent 
des  traînées  de  cellules  épithéliales  cylindriques,  quelques  leucocytes, 
des  cristaux  de  sels  divers,  des  granulations  graisseuses,  quelquefois  une 
petite  quantité  de  cholestérine,  mais  surtout  une  quantité  prodigieuse  de 
microorgîinismes.  Elles  sont  insolubles  dans  les  acides  acétique,  azotique, 
chlorhydrique,    désagrégées,    mais  non  complètement  dissoutes,  dans 


(')  A.  Mathieu  et  RiniARD,  Soc.  méd.  des  hop.  (2*2  mai  1896).  —  Moxgocr,  Soc.  de  biol. 
(!«  fév.  1896).  —  Oddo,  Soc.  dos  hop.  (19  juin  1896).  —  G.  Fostet,  Th.  de  Bordeaux  t896.  — 
DiEULAFOT,  Acad.  de  méd.  1897.  —  A.  Mathieu,  Soc.  méd.  des  hôp.  (9  avril  1897.) 
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Tammoniaque  liquide,    complètement  dissoutes  dans  une  solution  de 
potasse  caustique  au  dixième. 

Dans  les  dysenteries  graves  des  pays  chauds,  on  peut  rencontrer  eicep- 
tionnellement  des  lambeaux  de  muqueuse  que  le  microsc-ope  permet  de 
reconnaître. 

Après  une  invagination  de  Fintestin,  il  est  arrive  que  des  segments  plus 
ou  moins  longs  de  Vintestin  nécrosé  ont  été  trouvés  dans  les  garde-robes. 
On  peut  voir  encore  des  tumeurs  (polypes  muqueux,  lipomes)  arrachée:: 
de  leur  pédicule  par  les  efforts  de  défécation,  des  fragments  de  tissu  can- 
céreux mêles  à  du  sang. 

Les  parasites^  macroscopiquement  visibles,  sont  des  vers  ronds. 
Tascaride  lombricoîde  ressemblant  à  un  ver  de  terre,  l'oxyure  vermicu- 
laire  qui  rappelle  la  mite  du  fromage,  le  trichocéphale  dispar  dont  Textrè- 
mité  antérieure  est  filiforme  et  la  postérieure  en  forme  de  hampe;  If* 
microscope  seul  peut  faire  reconnaître  l'ankylostome  duodénal  et  les 
anguillules,  à  plus  forte  raison  les  amibes  et  les  microbes. 

Les  vers  plats  sont  le  bothriocéphale  latus,  dont  le  système  sexuel  (pon' 
•rénital)  est  placé  au  centre  des  anneaux,  tandis  que  le  taenia  solium  et  le 
inediocanellata  l'ont  sur  le  côté  des  anneaux  ;  le  premier  a,  d'ailleurs,  les 
anneaux  larges  et  courts,  ceux  des  tsenias  sont  longs  et  étroits.  Le  tenia 
solium  a  les  branches  latérales  de  l'utérus  avec  des  ramiGcations  moins 
nombreuses  (15  à  20)  que  le  mediocanellata.  L'examen  des  têtes  est 
surtout  caractéristique  :  le  tœnia  solium  a  quatre  ventouses  et  un  rostre 
entouré  de  26  à  30  crochets;  le  mediocanellata  quatre  ventouses  sans 
rostre  ni  crochets;  le  bothriocéphale  a,  de  chaque  côté,  une  ventous** 
profonde  et  allongée. 

Leichtenstcrn  (de  Cologne)  a  signalé  la  présence  des  cristaux  dits  dr 
Charcot-Robin  dans  les  selles  de  la  plupart  des  individus  atteints  de  para- 
sites intestinaux,  Uenias,  anguillules,  oxyures,  ascarides.  M.  Simonnol('i 
a  confirmé  le  fait  :  ces  cristaux  n'ont  pas  été  rencontrés  chez  des  sujets 
sains  ou  atteints  de  maladies  diverses;  leur  présence  est  à  peu  près  con- 
stante quand  il  y  a  des  helminthes,  ils  ont  paru  plus  grands  dans  les  cas 
d'anguillules,  un  peu  moins  dans  les  cas  de  tîenias  et  de  trichocépliales, 
très  petits  et  rares  en  cas  d'oxyures  et  d'ascarides. 

On  pourrait  encore  trouver  dans  les  selles  des  kystes  à  échinocoques 
venus  du  foie,  des  reins,  de  la  rate,  ou  même  développés  entre  les  tuniques 
intestinales  (Laënnec). 

Certaines  selles  frappent  crenihlée  au  premier  examen  par  une  app 
renée  tranchée,  tenant  à  la  prédominance  d'un  des  éléments  suivants  : 
bile,  Huicus,  pus  ou  muco-pus,  sérosité  aqueuse,  sang,  graisse. 

Selles  bilieuses.  —  On  les  rencontre  souvent  dans  les  maladies  inftH- 
tieuses. 

Les  plus  dignes  d'attention  sont  celles  de  la  fièvre  typhoïde.  Liquides. 

(*)  SiMONNOT,  Des  cristaux  de  Cliarcot-Robin  dans  l'intestin  des  malades  atteints  de  parîi>il<^ 
intestinaux.  Tlièse  de  Paris,  18U6. 
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jaune  d'or  d'abord,  plus  tard  plus  roiigeàtres  (jus  de  melon)  quand  il  s'y 
mêle  un  peu  de  sang,  elles  ont  une  fétidité  caractéristique  et  une  réaction 
alcaline  très  prononcée,  due  à  leur  richesse  en  carbonate  d'ammoniaque. 
Abandonnées  au  repos,  elles  se  séparent  en  une  couche  supérieure 
liquide  et  un  sédiment  grumeleux  et  floconneux  :  noyaux  libres,  cellules 
épithéliales,  globules  muqueux  et  purulents,  résidus  alimentaires,  glo- 
bules rouges  plus  ou  moins  déformés,  cristaux  de  phosphates,  enfin 
petites  masses  molles  et  jaunâtres  composées  de  graisse,  d'albumine,  pig- 
ments et  sels  de  chaux. 

Dans  les  selles  bilieuses  de  la  tuberculose  intestinale,  ce  n'est  qu'excep- 
tionnellement qu'on  peut  voir  le  bacille  de  Koch  (Girode). 

Selles  muqueuses.  —  On  observe  celles-ci  surtout  quand  il  y  a 
catarrhe  du  côlon  et  particulièrement  de  sa  dernière  partie;  le  mucus  est 
tantôt  adhérent  en  couches  minces  aux  matières  fécales,  tantôt  sous 
forme  d'Ilots  arrondis  et  visqueux  que  Lasègue  comparait  à  des  crachats. 
Les  selles  peuvent  être  exclusivement  composées  de  mucus.  Quand  il  y  a 
des  ulcérations  des  follicules  intestinaux,  le  mucus  est  aggloméré  en 
petites  masses  rondes,  gélatineuses  et  transparentes,  comparées  à  du  frai 
de  grenouilles  ou  à  des  gi*ains  de  sagou.  Le  microscope  et  la  réaction  de 
Tiode  permettent  de  distinguer  du  mucus  véritable  certaines  masses 
muciformes  qui  se  trouvent  parfois  dans  les  selles  et  résultent  de  la 
digestion  des  amylacés  (Yirchow). 

Selles  purulentes,  —  Elles  peuvent  être  vues  quand  des  abcès  d'organes 
voisins  ont  fait  irruption  dans  l'intestin;  dans  les  dysenteries  graves 
avec  abcès  sous-muqueux,  dans  les  ulcérations  étendues  du  rectum.  Le 
plus  souvent,  on  n'observe  que  des  selles  muco-purulentes  (cîitarrhe  chro- 
nique du  gros  intestin).  Le  mélange  de  mucus  et  de  globules  de  pus  peut 
communiquer  aux  selles  une  couleur  blanchâtre  presque  laiteuse,  que  les 
anciens  croyaient  être  du  ehyle. 

Les  selles  aqueuses^  tout  à  fait  fluides,  à  peine  colorées,  sont  la  con- 
séquence d'une  transsudation  hors  des  vaisseaux  intestinaux.  Elles  sont 
caractéristiques  de  l'action  des  purgatifs  salins  ou  drastiques,  dt^s  éva- 
cuations éliminatrices  supplémentaires  du  mal  de  liright  ou  des  hydro- 
pisies.  Quand  elles  sont  troublées  par  des  flocons  gris  clair,  elles  prennent 
Vaspecf  rhiforme  caractéristique  du  choléra.  Les  flocons  appelés  raclure 
(Vintestin  sont  constitués  surtout  par  du  mucus  et  de  grands  lambeaux 
d'épithélium  provenant  des  villosités.  L'analyse  chimique  n'y  décèle  que 
1  à  2  pour  100  de  matières  solides  (chlorure  de  sodium,  phosphate  de 
soude,  carbonate  d'annnoniaque  et  quelques  traces  d'albumine). 

Dans  les  selles  sanguinolentes  de  la  dysenterie  h  réaction  alcaline 
existe,  outre  les  globules  rouges,  des  flocons  jaunes  constitués  de  débris 
alimentaires,  Ctiséine  non  digérée,  globules  muqueux  et  globules  de  pus, 
cellules  épithéliales,  cristaux  de  phosphate,  bîictéries  et  amibes;  (|uel- 
quefois  lambeaux  mortifiés  de  nuiqueuse.  Il  y  existe  une  assez  grande 
quantité  d'albumine  et  quelquefois  du  carbonate  d'ammoniacpie. 
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Selles  graisseuses.  —  Le  microscope  décèle  dans  toute  garde-robe  des 
gouttelettes  de  graisse  isolées  ou  en  amas,  des  cristaux  d'acides  gras  en 
aiguilles  en  quantité  variable  suivant  la  nature  de  Talimcntation  ;  on  en 
trouve  surtout  chez  le  nourrisson,  chez  Tadulte  qui  a  ingéré  des  aliments 
très  gras  ou  une  huile  médicamenteuse.  Mais  on  peut  voir  aussi  la 
graisse  à  Tœil  nu  dans  certains  états  pathologiques,  Tictère  et  les  au- 
tres états  dans  lesquels  la  bile  cessant  de  couler  dans  Tintestin  ne  fayo- 
rise  plus  l'absorption  des  graisses,  dans  le  catarrhe  intestinal  simple, 
dans  Talimentation  lactée,  surtout  si  la  quantité  de  lait  ingérée  est  ex- 
cessive. 

On  a  considéré  les  selles  graisseuses  comme  symptomatiques  des  affe^ 
tions  du  pancréas.  Cependant  il  résulte  des  expériences  de  Frerichs  que, 
même  chez  des  animaux  dont  le  canal  pancréatique  est  lié  et  qui  sont 
nourris  principalement  de  graisse,  la  graisse  continue  à  être  absorbée  par 
les  chylifères,  la  sécrétion  pancréatique  étant  suppléée  par  la  bile  et  k 
suc  intestinal.  Les  selles  peuvent  même  ne  pas  être  graisseuses  quand  l'in- 
testin ne  reçoit  ni  suc  pancréatique  ni  bile. 

La  graisse  dans  les  garde-robes  peut  être  à  Tétat  de  masse  plus  ou 
moins  molle  et  jaune  comme  du  suif,  arrondie,  tantôt  comme  de  larges 
taches  huileuses  qui  s'étalent  à  la  surface  de  la  selle. 

Examen  microscopique  des  selles,  —  Après  dissociation  de  petites 
parcelles  de  matières  dans  l'eau  ou  une  solution  faible  de  chlorure  de 
sodium,  on  examine  à  des  grossissements  différents,  d'abord  moyens, 
puis  assez  forts  pour  la  recherche  des  microbes;  on  fait  agir  successive- 
ment, suivant  les  cas,  divers  réactifs  chimiques,  acide  acétique,  teintun^ 
d'iode,  acide  sulfurique,  solution  de  potasse,  couleurs  d'aniline.  On  trouve 
ainsi,  suivant  la  nature  de  l'alimentation  : 

Des  fibres  musculaires,  à  diverses  périodes  de  dissociation  :  effacement 
des  stries,  segmentation,  arrondissement  des  contours,  coloration  jaunàtn* 
due  à  la  bile. 

Du  tissu  conjonetif,  n'apparaissant  chez  l'individu  sain  qu'après  une 
ingestion  considérable  de  viande,  mais,  chez  l'individu  qui  digère  mal, 
après  un  repas  de  viande  même  modéré. 

Des  fibres  de  tissu  élastique  réfractaire  <'i  toute  digestion,  reconnaissables 
à  leurs  formes  caraclèristiques  et  à  leur  résistance  aux  agents  chimiques. 

De  la  graisse  en  gouttelettes  ou  en  aiguilles  cristallines. 

Comme  débris  d'aliments  végétaux,  la  cellulose  qui  n'a  conservé  s;i 
réaction  caractéristique  (coloration  bleue  par  l'iode  et  l'acide  sulfurique) 
que  dans  les  maladies  intestinales,  des  granulations  d'amidon,  des  restes 
de  chlorophylle,  les  productions  épidermoïdes,  etc.,  etc. 

Il  importe  surtout,  au  point  de  vue  du  diagnostic,  de  rechercher  dans 
les  selles  les  éléments  cellulaires  provenant  de  l'intestin  lui-même,  qui 
sont  en  nombre  extraordinairement  faible  dans  les  garde-robes  de  l'indi- 
vidu bien  portant.  Les  cellules  épithéliales  cylindriques  et  pavimenteusos 
sont  en  nombre  considérable  dans  toutes  les  inflammations  de  la  muqueus(^ 
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intestinale  avec  diarrhée,  dans  le  choléra  surtout,  où  elle  se  détache  par 
lamheaux  déjà  visibles  à  Tceil  nu  sous  forme  de  flocons  gris.  Ces  cellules 
peuvent  être  intactes,  déformées,  présentant  Taltération  granulo-graisseuse 
ou  la  nécrose  de  coagulation;  quand  elles  sont  teintées  de  bile,  l'acide 
nitrique  y  fait  apparaître  la  réaction  caractéristique. 

Les  glohides  nuiqueux  ou  purulents  sont  très  nombreux  dans  les  selles 
diarrhéiques  et  leur  abondance  indi((ue  quelque  processus  ulcéreux 
(Nothnagel). 

Les  hématies  en  nombre  variable  et  plus  ou  moins  altérées,  gonflées, 
décolorées  et  mêlées  d  amas  d'hémoglobine,  suiviint  qu'elles  ont  séjourné 
plus  ou  moins  longtemps  dans  l'intestin.  En  Tabsence  de  globules  rouges 
reconnaissables,  on  pourra  rechercher  l'hémoglobine  au  moyen  du  spec- 
troscope  ou  de  la  microchimie. 

Outre  les  éléments  cellulaires,  il  existe  dans  toute  selle  des  détritus 
granuleux,  d'autant  plus  abondants  que  l'activité  du  tube  digestif  est  plus 
grande,  et  où  les  réactions  microchimiques  décèlent  l'amidon,  la  cellulose, 
la  graisse. 

On  voit  encore  des  cristaux  rhomboidaux  de  phosphate  ammoniaco- 
magnésiens  solubles  dans  Tacide  acétique  et  qui  ne  font  défaut  que  dans 
les  selles  des  ictériques  (Szydlowski). 

Des  sulfates,  phosphates  et  carbonates  de  chaux,  lactate  de  chaux 
(nourrissons  el  individus  ayant  pris  beaucoup  de  lait),  oxalate  de  chaux 
(cristaux  en  enveloppe  de  lettre),  cholestérine  en  lames  quadrangidaires, 
cristaux  de  Charcot-Neumann,  cristaux  hématiques  de  bilirubine,  boules 
de  leucine,  tyrosine. 

La  recherche  dt»s  parasites  ne  comporte  pas  seulement  les  helminthes 
(tienia,  lombrics,  ascarides,  ankylostomes,  etc.,  etc.),  mais  les  microbes. 
On  sait  qu'à  la  naissance  on  n'en  trouve  point  dans  l'intestin  (Escherich), 
mais  ils  y  apparaissent  peu  d'heures  îiprès.  Miller  avait  retrouvé  dans  le 
contenu  intestinal  douze  des  vingt-cincj  espèces  qu'il  avait  étudiées  dîins 
la  cavité  buccale.  Nous  citerons  le  clostridium  butyricum,  qui  est  d'autant 
plus  abondant  qu'il  y  a  plus  d'éléments  végétaux;  la  sarcina  ventriculi, 
reconnaissable  à  sa  forme  carrée  à  angles  arnmdis  et  à  sa  division  en 
quatre  segments;  le  bacille  en  baguette  de  tambour;  le  bacterium  lactis 
aerogencs;  le  bacterium  coli  commune;  le  proteus  vulgai'is;  le  bacillus 
subtilis;  le  streptocoque  et  les  staphylocoques. 

Au  point  de  vue  pathologique,  il  importe  davantage  de  rechercher  le 
bacille  virgule,  agent  du  choléra  et  des  diarrhées  cholériformes,  le  bacille 
ty[)hique  d'Eberth,  le  bacille  tuberculeux,  les  amibes,  qu'on  a  considérés 
[!omme  pathogènes  de  la  dysenterie. 

Les  renseignements  relatifs  à  la  fréquence  des  garde-robes  visent  leur 
lugmentation,  leur  diminution  ou  leur  suppression. 
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SÉMIOLOGIE   DE  LA   DIARRHÉE 

La  répétition  trop  fréquente  des  garde-robes  est  la  diarrhée^  quand  le 
nombre  des  selles  quotidiennes  dépasse  celui  que  Tindividu  se  connaît  à 
l'état  de  santé  et  quand  ces  selles  sont  liquides  ou  très  molles.  Certains 
pathologistes  réservent  le  terme  de  diarrhée  à  l'évacuation  de  fèces 
liquides  (Hallopeau)  ;  d'autres,  comme  Littré,  estiment  qu'il  y  a  diarrhée 
dès  que  les  évacuations  alvines  sont  trop  fréquentes  ;  les  deux  conditions 
se  trouvent,  d'ailleurs,  habituellement  réunies. 

En  général,  un  adulte  a  une^rde-robe  par  vingt-quatre  heures;  bon 
nombre  de  personnes  en  ont  pourtant  deux  sans  trouble  de  la  santé.  Lc$ 
nourrissons  en  ont  deux  à  quatre  pendant  les  premiers  mois,  et,  tant  qu'il 
n'y  a  pas  de  modification  de  la  consistance  et  de  la  couleur,  il  n'y  a  pas 
lieu  de  chercher  à  rendre  les  garde-robes  moins  nombreuses. 

La  diarrhée  est  un  symptôme  commun  à  tant  d'états  morbides  que  sa 
valeur  sémiologique  est  faible  tant  que  les  matières  excrétées  n'ont  pas 
certains  caractères  tranchés,  et  elle  n'éclaire  le  diagnostic  que  par  son 
association  avec  les  autres  symptômes  :  fièvre  ou  apyrexie,  douleur  abdo- 
minale, troubles  de  l'estomac,  etc. 

La  diarrhée  résulte  surtout  de  l'exagération  du  péristaltisme  intestinal: 
il  s'y  joint  très  souvent  une  augmentation  de  la  sécrétion  des  glandes  ou 
l'exsudation  de  sérosité  hors  des  vaisseaux  de  la  muqueuse 

Les  contractions  péristaltiques  sont  provoquées,  le  plus  souvent,  par 
une  excitation  partie  de  la  muqueuse  intestinale;  cette  excitation  peut 
être  physique,  mécanique  ou  chimique  :  dos  boissons  trop  froides,  des 
aliments  trop  abondants  ou  grossiers  réfractairos  au  travail  digestif,  des 
helminthes,  dos  corps  chimiques  caustiques,  des  poisons  issus  de  la  fer- 
mentation digostive  ou  d'antres  fabriques  par  les  bactéries  peuvent  agir 
suivant  l'un  ou  Tautre  do  cv:\  modes. 

L'agent  chimique  irritant  peut  n'avoir  pas  été  introduit  dans  lo  tiiln' 
digestif  par  la  voie  buccale  ou  rectale  ot  ne  pas  y  avoir  pris  naissance:  il 
peut  y  arriver  par  la  voie  sanguine,  c'est-à-dire  la  sécrétion  d'une  des 
glandes  qui  déversent  leur  contenu  dans  l'intestin  (bile,  sue  pancréatique, 
suc  intestinal).  Los  éliminations  intestinales  de  poisons  circulant  dans  le 
sang  sont  bien  démontrées  pour  l'uroinie,  par  exemple,  pour  la  diarrhée 
putride  des  anatoinistos  ot,  quant  aux  poisons  d'origine  microbienne, 
pour  lo  pyocyanique,  par  Charrin  ;  c'est  ainsi  que  s'expli(|uont  la  plupart 
des  diarrhées  qui  surviennent  au  cours  des  états  infectieux. 

Mais  ce  niécanismo  n'est  pas  lo  seul  qui  puisse  être  invoqué.  I/hj-j^M- 
crinio  dos  glandes  intestinales  reconnaît,  dans  certains  cas,  une  inlluenee 
nerveuse  centrale  :  elle  est  le  résultat  d'une  influence  vaso-motrice  on 
trophi(jue.  Bon  nombre  de  diarrhées  sont  symptomatiques  do  névroses 
(Basedow,    etc.).   La  cause  qui  provocjue  l'excitation  du  centre  nerveux 
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vaso-moteur  ou  sécnHoire  do  rinloslin  pout  iTsider  dans  le  centre  nerveux 
même,  influencé  par  un  poison  l)iologi([ue  ou  exogène,  par  une  pertur- 
bation psychique  (émotion,  peur),  ou  être  sous  la  dépendance  d'une  exci- 
tation périphérique  (action  du  froid  sur  la  peau,  refroidissement  des  pieds) 
chez  des  prédisposés  comme  les  arthritiques. 

La  diarrhée  accompagne  souvent  les  états  inflammatoires  de  la  muqueuse 
intestinale  :  la  chute  incessante  de  Fépithélium  mettant  à  nu  les  extré- 
mités nerveuses  favorise  la  production  de  réflexes  provoqués  par  le  contact 
des  résidus  alimentaires  ou  des  matières  fécales  ;  elle  est  surtout  constante 
et  intense  quand  il  y  a  des  ulcérations,  même  peu  nombreuses. 

Enfin,  pour  expliquer  l'action  purgative  des  sels  neutres,  on  a  invoqué 
leur  pouvoir  osmolique,  capable  de  renverser  le  courant  de  diff*usion  des 
liquides  à  travers  les  parois  des  vaisseaux  de  la  muqueuse  et  de  provoquer 
la  transsudation  de  la  sérosité  du  sang  dans  la  cavité  intestinale.  Cette 
explication  n'est  pas  cependant  seule  admise.  Il  y  a  une  part  h  faire  dans 
laction  des  purgatifs  sîdins  à  Thypérémie  de  la  muqueuse,  au  catarrhe 
épithélial  et  à  Texcitatiim  des  contractions  péri stal tiques. 

Quand  on  constate  la  diarrhée  chez  un  malade,  il  faut  d'abord  se  faire 
montrer  les  matières  évacuées  ;  car  déjà  leur  aspect,  leur  odeur  orientent 
l'observateur  dans  certaines  directions.  La  présence  de  détritus  alimen- 
taires reconnaissables  fait  penser  à  une  diarrhée  par  digestion  incomplète 
de  l'estomac  si  les  débris  proviennent  d'aliments  ressortissant  à  la  digestion 
stomacale  (viande,  œufs,  poissons),  ou  de  Tintestin  s'il  s'agit  de  féculents 
ou  de  végétaux  herbacés. 

La  coloration,  Todeur,  la  présence  de  bile,  de  débris  épithéliaux  rizi- 
fonnes,  de  mucus,  de  pseudo-membranes,  de  sang,  etc.,  sont  les  éléments 
divers  d'appréciation  sur  la  cause  de  la  diarrhée  (voir  [)lus  haut),  le  siège 
des  lésions. 

Il  est  indispensable  de  prendre  en  considération  l'absence  de  fièvre  ou 
l'existence  d'une  fièvre  à  marche  cyclique  et  le  cortège  des  autres  sym- 
ptômes généraux,  la  douleur  en  particulier. 

On  distinguera  la  diarrhée  liée  aux  lésions  du  gros  intestin  par  le  siège 
des  douleurs  sur  le  trajet  du  côlon,  par  leur  répétition  fréquente  et  comme 
i-ythmique,  par  l'abondance  des  glaires,  l'agglutination  du  mucus  en 
petites  masses  ressemblant  à  des  crachats  (Lasègue),  ou  en  membranes 
plus  ou  moins  rubanées. 

Lesépreintesel  le  ténesme,  c'est-ii-<lire  le  besoin  incessant  de  déféquer 
non  suivi  de  résultat,  sont  caractéristiques  de  la  rectite. 
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CONSTIPATION 

L'insuffisance  des  garde-robes  trop  rares  ou  trop  peu  abondantes,  géné- 
ralement d'une  dureté  excessive,  caractérise  la  constipation. 

Pour  ce  symptôme  comme  pour  la  diarrhée,  il  faut  tenir  compte  des 
habitudes  de  l'individu;  tel  qui  va  régulièrement  à  la  selle  une  ou  deux 
fois  par  jour  doit  être  regardé  comme  constipé  s'il  n'a  pas  eu  d'évacuation 
pendant  un  ou  deux  jours.  Beaucoup  de  femmes  et  d'hommes  séden- 
taires n'ont  de  garde-robes  que  tous  les  deux  ou  trois  jours  sans  que  leur 
santé  paraisse  incommodée;  toutefois,  en  les  examinant  attentivement, 
on  peut  s'assurer  qu'ils  ne  se  portent  pas  tout  à  fait  bien  (teint  pâle  ou 
jaunâtre  habituel,  appétit  médiocre,  céphalée  fréquente,  haleine  désa- 
gréable, langue  saburrale). 

Pour  interpréter  la  valeur  sémiologique  de  la  constipation  en  remon- 
tant à  sa  cause,  analysons  les  conditions  physiologiques  de  l'évacuation 
régulière  de  l'intestin.  Il  faut  que  les  sécrétions  qui  lubrifient  la  muqueuse 
intestinale  (suc  et  mucus  intestinal)  ou  qui  contribuent  à  exciter  les 
contractions  péristaltiques,  connue  la  bile,  ne  soient  pas  diminuées,  — 
que  la  tunique  musculaire  ait  sa  contractilité  normale,  —  que  la  mu- 
queuse n'ait  pas  perdu  la  sensibilité  au  contact  des  matières  fécales,  sen- 
sibilité qui  est  le  point  de  départ  du  réflexe  aboutissant  à  la  contraction 
péristaltique,  —  que  les  centres  nerveux  qui  président  à  ce  péristaltisme 
et  à  l'acte  de  la  défécation  no  soient  ni  inhibés  ni  altérés,  —  enfin  que  le 
tube  digestif  ne  soit  ni  obstrué,  ni  même  trop  rétréci. 

Parmi  ces  conditions,  il  en  est  une  indispensable  à  l'exonération  inlos- 
linale,  la  ponnéabilité  de  Tintestin:  les  autres  peuvent  être  plus  ou  moins 
bien  remplies  et,  dans  la  production  de  beaucoup  de  cas  do  constipation, 
on  constate  que  plusieurs  d'entre  elles  sont  plus  ou  moins  entravées. 

La  diminution  ou  la  suppression  des  sécrétions  intestinales  peut  être 
duo  à  l'abondance  anormale  d'une  autre  sécrétion,  l'urine,  le  lait,  la 
sueur;  aussi  ohsorve-t-on  la  constipation  chez  les  diabétiques  et  autres 
polyuriquos,  les  nourrices,  los  individus  (jui  ont  d'abondantes  transpira- 
tions. Les  uiédicamonts  astrinjïonts  (tannin)  ou  absorbants  dos  liquides 
(bismuth)  agissent  ainsi;  les  opiacés  diminuent  les  sécrétions,  mais  con- 
tribuent aussi  à  omousser  la  sensibilité  do  la  nmqueuse  et  à  paralyser  les 
contractions  péristaltiques. 

L'abolition  plus  ou  moins  complète  de  la  sensibilité  de  la  muqueuse 
explique  la  constipation  de  certains  névropathes  (hystériques),  des 
paraplégiques,  des  aliénés,  dos  vieillards;  ici  encore  il  y  a  une  part  à 
faire  à  l'inhibition  des  contres  norv(Hix,  à  la  parésie  de  la  nmsculeuse 
intestinale  et  dos  nuisclos  dévolus  à  la  défécation;  de  mémo  pour  la 
constipation  ontretonue  par  l'usage  quotidien  de  lavements. 

L'insuffisante  contraction  des  libres  musculaires,  l'atonie  de  l'intestin 
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peut  résulter  (Kune  surdistension  prolongée,  telle  que  peut  la  produire 
la  stagnation  des  matières  chez  les  sujets  qui  négligent  de  se  présenter 
quotidiennement  à  la  garde-robe  ou  différent  trop  d'obéir  à  la  sollicita- 
tion trop  peu  impérieuse  du  besoin  de  défécation,  —  de  l'état  phlegma- 
sique  de  la  muqueuse  (diarrhées  prolongées,  abus  de  purgatifs),  —  de 
toute  dégénérescence  (cancer,  etc.)  de  la  tunitpie  nuisculaire,  —  ou  de 
Tinflammation  de  la  séreuse  sus-jacente  (péritonite). 

La  constipation  est  encore  un  effet  de  toute  douleur  qui  rend  pénibles 
les  contractions  des  muscles  abdominaux,  auxiliaires  importants  de  la 
défécation  (inflammati(ms  périutérines,  cystite,  pérityphlite,  fissures  et 
fistule  de  la  région  anale,  adénite  inguinale)  ou  de  la  paralysie  de  ces 
muscles  (myélites,  certaines  affections  cérébrales). 

Il  existe  une  affection  rare  de  la  première  enfance,  la  dilatation  hyper- 
(rophique  congénitale  du  côlon  par  suite  d'une  anomalie  pailielle  de 
développement  (mégacôlon  congénitiil)  vue  par  Farelli  (1846),  étudiée  sur- 
tout par  Hirschprung  (1886)  et  depuis  par  Generisch  (*),  G.  Mya  (').  Le 
syndrome  de  Hirschprung  est  une  constipation  opiniâtre  dès  la  nais- 
sincc,  avec  météorisme  considérable,  quelquefois  des  vomissements,  par- 
fois des  signes  d'occlusion  incomplète,  sans  que  pourtant  une  sonde 
œsophagienne  introduite  par  l'anus  et  poussée  très  haut  puisse  trouver  un 
point  rétréci;  l'enfant  subit  des  fermentations  digestives  anormales  et 
une  cachexie  progressive,  et,  si  son  organisme  ne  réussit  pas  à  s'adapter 
peu  à  peu  à  cet  état,  il  succombe  dans  la  première  ou  la  seconde  année  à 
une  colite  aiguë  ou  subaiguc  ou  à  une  cachexie  progressive. 

La  bile  étant  à  l'état  physiologique  un  excitant  périodique  de  la  con- 
traetilitc  intestinale,  la  constipation  s'établit  quand  la  sécrétion  biliaire 
est  supprimée  ou  entravée. 

En  regard  de  l'atonie  il  faut  placer  le  spasme  des  fibres  circulaires  de 
Tintestin,  par  lequel  on  a  expliqué  la  constipation  de  la  colique  satur- 
nine (Bamberger),  de  la  méningite. 

La  constipation  peut  encore  dépendre  d'une  des  nombreuses  causes 
capables  de  rétrécir  ou  d'effacer  le  calibre  de  l'intestin  (compression  par 
tumeurs  ou  hypertrophie  des  organes  abdominaux,  étranglement  par 
brides  péritonéales,  hernie,  volvulus,  invagination,  tumeurs  de  la  paroi 
intestinale,  cicatrices  de  la  muqueuse  consécutives  à  des  ulcérations 
tj'phiques,  dysentériques,  tuberculeuses,  corps  étrangers,  tels  que  amas 
de  vers  intestinaux,  calculs  intestinaux  (bézoards)  ou  biliaires,  bloc  de 
matières  fécales  durcies. 

On  pourrait  dire  que  le  degré  le  plus  élevé  de  la  constipation  est 
l'obstruction  ou  l'arrêt  complet  de  la  circulation  de  tout  le  contenu  du 
tube  digestif,  si  l'obstruction  ne  se  distinguait  de  la  constipation  par 
l'obstacle  mis  à  Texpulsion  des  gaz,  circonstance  qui  suflit  à  modifier 
absolument  l'aspect  clinique  du  malade. 

•)  Gexerisch,  Jahrb.  f.  Kinderheilk.,  189.". 
(•)  Mta,  Lo  sperimeniale,  1894. 
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MÉTÉORISME   ET  TYMPANITE 

On  ne  doit  pas  confondre  la  tympamte  et  le  métêorisme. 

La  tympanitc  sVntcnd  de  toute  accumulation  de  gaz  dans  la  ca\ité 
abdominale,  que  ces  gaz  soient  dans  Testomac,  Tintestin  ou  la  caYité  péri- 
toncale. 

Le  météorisme  est  la  distension  de  Tintestin  par  des  gaz. 

Ces  deux  syndromes  ont  en  conmum  la  distension  des  parois  abdomi- 
nales avec  sonorité  normale  ou  modifiée  dans  son  timbre  au  niveau  de» 
parties  distendues.  Ces  modifications  du  timbre  (sourd  ou  aigu)  dépen- 
dent du  degré  de  tension  des  gaz.  Quand  il  y  a  surdistension,  la  sonorité 
tympanique  peut  être  obtuse  et  donner  à  Toreille  une  sensation  voisine 
de  la  submatité. 

La  TYMPANITE  liée  à  la  présence  de  gaz  dans  le  péritoine  se  distingue 
par  la  brusquerie  de  son  apparition  (puisqu'elle  résulte  d'une  perforaUon 
du  tube  digestif),  par  son  intensité  et  par  sa  sonorité  uniforme,  à  mom 
que  Tépanehement  des  gaz  ne  se  soit  produit  dans  une  portion  de  h 
cavité  périlonéale  préalablement  enkystée  par  des  fausses  membranes. 
Les  conditions  dans  lesquelles  la  tympanite  s'est  produite  (maladie 
ancienne  ou  récente)  peuvent  seules  permettre  de  la  rap[>orter  à  telle 
ou  telle  cause,  perforation  de  Testomac  ou  de  Tintestin,  grêle  ou  gros, 
chez  un  sujet  ayant  eu  antérieurement  les  signes  d'ulcère  gastrique  ou 
duodénal,  de  dysenterie,  d'entérite  ou  de  péritonite  tuberculeuses, 
cancer  de  restomac  ou  de  l'intestin,  ou  bien  au  cours  d'une  maladie 
aiguë  à  localisation  intestinale  (fièvre,  typhoïde)  ou  d'une  obstruction 
intestinale. 

La  tympanite  par  accumulation  de  gaz  dans  le  tube  digestif  sous-dia- 
phraginatique,  ou  MKTÉonisME,  p(Mit  être  totale  ou  partielle  et,  dans  ce 
cas,  limitée  à  Testoniac  ou  à  une  portion  seulement  de  Tintestin.  Elle 
dépend  de  trois  ordres  de  causes  :  production  excessive  de  gaz:  atonie 
de  la  tunique  museuleuse;  ou  obstacle  au  cours  du  contenu  intestinal. 
Mais  ces  causes  se  trouvent  le  plus  souvent  associées. 

La  raison  pour  lîupielle  la  distension  gazeuse  est  partielle  est  Texistence 
d'un  obstacle  temporaire  ou  permanent,  physiologique  ou  pathologique, 
au  cheminement  des  gaz.  Dans  l'estomac  les  gaz  peuvent  s'accumuler 
parce  que  le  pylore  est  contracté  spasrnodi(|uçment  ou  sténose  d'une  façon 
permanente  par  une  cicatrice,  une  tumeur  ou  une  compression.  La  con- 
tracture est  fréquenuuont  associée  h  une  sténose  anatomique,  qu'elle 
vient  exagérer.  A  l'état  normal,  il  y  a  un  équilibre  constant  entre  la  toni- 
cité des  parois  musculaires  du  tube  digestif  et  la  tension  des  gaz  dans  la 
cavité.  Dès  que  celle-ci  augmente,  la  contraction  de  la  museuleuse  s'ac- 
croît pour  résister  à  la  pression  interne  et  obliger  Texcès  des  gaz  à  che- 
miner. Mais,  quand  le  développement  des  gaz  dans  la  cavité  est  très  brusque 
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2i  très  intense,  la  nuiseulatnre,  surdistendiie  par  surprise,  ne  peut  plus 
réagir  et  Toriliee  pylorique  se  trouve  rétréci  par  raccolenient  de  ses 
|)arois. 

Il  n'est  pas  improbable,  d'autre  part,  qu'à  Tétat  normal  une  partie  des 
fcçaz  introduits  ou  formés  dans  le  tube  digestif  y  subissent  une  résorption 
ultérieure  parles  vaisseaux;  les  écbanges  osuiotiques  à  travers  la  paroi 
^asculaire  peuvent  s'exercer  sur  les  gaz  connue  sur  les  liquides  et  le  sens 
Jii  courant  osmotique  varie  suivant  le  tonus  vasculaire.  On  a  expliqué 
L'ortaines  tympanites  brusques  dans  l'hystérie  tantôt  par  un  spasme  des 
artérioles  venant  s'opposer  à  la  résorption  des  gaz  de  la  cavité  digestive, 
tantôt  par  une  paralysie  vaso-motrice  permettant  une  issue  rapide  des  gaz 
du  sang  dans  la  cavité  gastro-intestinale. 

Le  météorisme  se  produit  chez  les  dyspeptiques  pour  différentes  rai- 
sons :  abus  on  mauvaise  digestion  d'aliments  féculents  dégageant  de 
Tacide  carbonique,  amylacés  développant  de  l'hydrogène,  des  œufs,  des 
crucifères  donnant  naissance  à  de  l'hydrogène  sulfuré  ou  carboné  ;  nous 
a[\*ons  expliqué  plus  haut  connnent  la  digestion  des  féculents  était  entra- 
vée dans  l'estomac  des  hyperchlorhydriques;  d'autre  part,  les  fermen- 
tations secondaires  et  surtout  les  fermentations  putrides  résultant  de  la 
stase  gastrique  (dilatation  de  l'estomac)  développent  aussi  des  gaz,  de 
l'hydrogène  sulfuré,  carb(mé,  etc.  Le  météorisme  gastrique  ne  dépend 
pas  seulement  d'une  viciation  du  processus  chimique,  mais  aussi  de  la 
diminution  de  la  motricité  (pii  permet  la  stase  et  de  l'affaiblissement  de 
la  tonicité  qui  cesse  de  s'opposer  à  l'expîinsion  des  gaz. 

Chez  les  hystériques  et  certains  hypochondriaques,  il  y  a  une  variété 
de  tympanitc  gastrique  qui  résulte  de  la  déglutition  d'air  atmosphérique 
(aérophagie);  l'oxygène  est  résorbé  rapidement,  mais  l'azote  et  l'acide 
carbonique  séjournent. 

Dans  l'intestin  la  tympanite  partielle  peut  se  trouver  en  avant  d'un 
obstacle  (compression  par  une  tumeur  ou  une  bride,  sténose  cicatricielle, 
étranglement  herniaire,  coudure  brusque,  volvulus,  invagination,  amas 
de  msitières  fécales),  ou  entre  dinix  points  de  l'intestin  spasmodiquement 
contractés. 

La  tympanitc  totale  se  voit  dans  les  péritonites  aiguës  en  vertu  de  la 
loi  de  Stokes  (paralysie»  du  plan  musculaire  sous-jacent  à  une  séreuse 
enflammée).  Elle  atteint  son  maxinmm  dans  les  péritonites  purulentes 
par  septicémie  puerpérale.  Dans  les  péritonites  chroniques,  tubercu- 
leuses, cancéreuses,  quand  un  épanchement  asciti(|ne  se  produit,  ses 
signes  se  superposent  à  ceux  de  la  tympanite;  les  zones  de  matité  et  de 
sonorité  se  déplacent  chaque  fois  qu'on  fait  déplacer  le  malade.  Quand 
la  cavité  péritonéale  est  cloisonnée  par  des  exsudats,  les  zones  mates  et 
tympaniques  s'entremêlent  irrégulièrement,  mais  d'une  manière  fixe. 
LMnflanunation  lente  du  péritoine  telle  qu'elle  existe  chez  les  alcooliques 
explique  pour  une  part  la  tympanite  qui  précède  l'ascite  dans  l'évolution 
des  cirrhoses,  des  congestions  hépatiques  d'origine  cardiaque,  de  l'insuf- 
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fisaiice  tricuspidienne,  mais  la  dyspepsie  et  l'atonie  intestinale  réclament 
aussi  une  part  dans  la  production  de  cette  tynipanite. 

Dans  la  fièvre  typhoïde,  la  pneumonie  adynamique  et  les  autres  infec- 
tions qui  produisent  Tatonie  des  fibres  musculaires  intestinales,  on 
obser>'e  la  tjTnpanite,  dont  Tintensité  est  en  rapport  avec  la  gravité  du 
cas.  C'est  de  latonic  intestinale  que  dépend  aussi  la  tympanite  des  ma- 
lades paraplégiques  par  affection  organique  de  la  moelle. 

On  distinguera  la  tympanite  indolente  de  celle  qui  produit  de  TlTes 
douleurs  tenant  à  rhj-peresthésie  du  sujet,  celle  dans  laquelle  on  peut 
déplacer  les  gaz  en  malaxant  les  parois  flasques  de  l'abdonien  de  celle 
qui  s'accompagne  de  contracture  des  parois  abdominales  ou  du  dia- 
phragme, celle  qui  est  fugace  de  celle  qui  est  permanente  et  qui  peut 
s'accompagner  de  lordose  par  suite  de  Tattitude  que  sont  obligés  de 
prendre  les  malades  pendant  la  marche. 


OCCLUSION  INTESTINALE 

Toute  occlusion  intestinale  donne  lieu  à  un  syndrome  dont  les  élémenb 
constituants  sont  la  constipation  absolue  (rétention  des  gaz  comme  des 
fèces),  le  météorisme  et  les  vomissements;  il  s'y  joint,  en  général,  des 
douleurs  abdominales,  un  cortège  de  troubles  généraux  avec  une  tempé- 
rature normale  ou  de  Thypothermie. 

Ces  accidents,  que  nous  allons  analyser  de  plus  près,  ont  le  plus  sou- 
vent une  marche  aiguë,  rapide  et  continue,  qui  aboutit  à  une  mort  pro- 
chaine, si  rintervenlion  thérapeutique  ou  la  dispaiîtion  spontanée  de  la 
cause  pathogénique  n'y  mettent  pas  fin.  Dans  quelques  cas  la  manho 
subit  une  ou  plusieurs  rémissions,  ou  bien  elle  est  continue,  mais  lente 
et  chronique. 

Voyons  les  détails  du  tableau. 

La  constipation  n'est  pas  toujours  absolue  dès  le  début,  ou  plutôt  elle 
n'est  constatable  ipraprès  Tévacuation  des  matières  contenues  dans  I  in- 
testin (»n  aval  du  siège  de  Tocclusion;  mais,  à  partir  de  ce  moment,  elle 
est  complète  et  le  caractère  capital  est  qu'il  n'y  a  plus  d'émission  de  gai. 

Le  météorisiiie,  ipii  n'est  vraiment  constitué  avec  tous  ses  caractères 
que  2  i  ou  48  heures  après  la  constipation  absolue,  se  distingue  par  son 
intensité  :  la  paroi  abdominale  est  assez  distendue  pour  qu'on  ne  puisse 
plus  la  déprimer  par  la  palpation;  on  peut  voir  se  dessiner  sous  les  tégu- 
ments les  ondulations  serpentines  des  anses  intestinales  qui  se  contractent 
en  amont  de  l'obstacle.  On  peut  noter  comme  conséquences  du  météorisme 
la  dyspnée,  le  hoquet  par  entrave  au  rythme  du  diaphragme. 

Les  vomissements  peuvent  être  d'abord  alimentaires;  ils  s<uU  rapid^»- 
ment  séro-mu(pieux,  puis  verdatres  et  enfin  fécaloïdes,  si  le  siège  de 
l'occlusion  est  situé  assez  bas  sur  l'hiteslin. 
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La  douleur  peut  être  d'abord  localisée  au  point  où  se  fait  roeclusion; 
mais  elle  ne  tarde  pas  à  être  irradiée  et  diffuse,  étant  surtout  causée  par 
les  contractions  désespérées  du  muscle  intestinal  en  amont  de  Tobstacle, 
en  partie  aussi  par  le  météorisme  et  une  hyperesthésie  qui  varie  suivant 
les  individus. 

L'état  général  est  rapidement  altéré  suivant  le  tj-pe  dit  péritonéal  ou 
cholériforme  :  iacies  grippé,  abdominal,  hippocratique,  c'est-à-dire  le  nez 
effilé,  les  orbites  excavés,  l'expression  anxieuse;  la  respiration  accélérée 
et  faible,  la  voix  cassée,  puis  éteinte;  la  soif  insatiable,  le  hoquet  presque 
continu,  un  amaigrissement  rapide  qui  contraste  de  façon  saisissante  avec 
l'augmentation  de  volume  du  ventre. 

Le  |)ouls  est  petit  et  fréquent.  La  chaleur  du  corps  s'abaisse  au-dessous 
de  la  normale  de  1  à  5  degrés;  lapyrexie  ou  l'hypothermie  sont  de  règle, 
à  moins  de  complications  inflammatoires  viscérales  ou  péritonéales. 

La  peau  se  couvre  de  sueurs  froides  et  visqueuses.  La  cyanose  du  visage 
et  des  extrémités  s'accuse  au  fur  et  à  mesure  que  le  collapsus  s'accentue 
veVs  l'asphyxie  par  engouement  et  congestion  pulmonaires  et  la  mort,  à 
moins  qu'une  péritonite  par  perforation  ne  vienne  modifier  le  tableau  par 
l'intenention  d'un  redoublement  de  douleurs  et  la  fièvre. 

Quand  la  guérison  survient,  elle  est  aimoncée  par  l'émission  de  gaz, 
suivie  de  garde-robes  de  plus  en  plus  abondantes. 

La  production  d'une  fistule  stercorale  par  anus  contre  nature  est  encore 
une  terminaison  possible,  mais  exceptionnelle. 

La  forme  aiguë  évolue  en  fi  ou  10  jours;  dans  les  cas  subaigus  avec 
rémissions  passagères,  la  durée  peut  être  de  trois  semaines;  il  y  a  unlî 
forme  chronique  qui  peut  durer  bien  davantage. 

Pour  apprécier  la  valeur  sémiologique  du  syndrome  de  l'occlusion,  on 
devra  le  différencier  des  complexus  symptomatiques  comprenant  au 
nombre  de  leurs  éléments  la  constipation,  le  météorisme,  les  vomisse- 
ments. 

On  éliminera  l'étranglement  des  hernies  en  explorant  les  anneaux  et 
les  orifices  insolites  comme  le  triangle  de  J.-L.  Petit;  on  ne  négligera  pas 
surtout  le  toucher  vaginal  ou  rectal. 

Une  constipation  même  prolongée  ne  produit  pas  des  douleurs  compa- 
rables à  celles  de  l'occlusion,  ni  des  vomissements  d'une  telle  fréquence 
et  ayant  successivement  les  caractères  mucoso-bilieux  et  fécaloïdes. 
Surtout  l'émission  des  gaz  persiste. 

Les  syndromes  de  la  colique  hépatique,  néphrétique  ou  saturnine  ont 
bien  les  vomissements  et  la  douleur,  la  constipation  tenace  aussi  pour  l'in- 
toxication saturnine;  mais  les  localisations  spéciales  de  la  douleur,  l'al)- 
scnce  de  météorisme  croissant  ou  le  ventre  rétracté,  ici  encon»  la  persis- 
tance des  gaz,  permettent  le  diagnostic. 

Certains  empoisonnements  (arsenic,  tartre  stibié)  peuvent  embarrasser, 
simulant  surtout  l'étranglement  interne  en  produisant  le  collapsus  algide, 
mais  ils  s'accompagnent  souvent  de  diarrhée. 
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Les  péritonites  «ligiics  ont  la  fièvre,  le  caractère  sii|>cr(icieK  diffus  des 
douleurs,  la  précocité  des  vomissements.  Le  diagnostic  des  péritonites 
suraiguës,  par  perforation  siégeant  sur  la  vésicule  biliaire,  rapiiendice 
cœcal,  rintestin,  est  des  plus  difficiles  parfois.  On  retiendra  comme  signes 
de  présomption  l'absence  de  phlegmasie  antérieure  du  péritoine,  le  |mîu 
de  durée  de  la  localisation  de  la  douleur,  qui  est  plus  marquée  à  la  pres- 
sion, le  météorisme  égal  des  deux  côtés,  la  constipation  moins  absolue, 
les  vomissements  plutôt  bilieux  cpic  fécaloîdes,  une  matité  manifeste  dans 
la  région  sous-ombilicale  indiquant  un  certain  degré  d'épanchemcnt.  le 
frisson  au  début,  puis  la  fièvre,  qui  n'apparait  dans  Tocclusiop  que  si 
celle-ci  se  complique  de  j)éritonite,  le  pouls  particulièrement  serré,  petit. 
fré(|uent.  Mais,  dans  le  cours  de  certaines  péritonites,  la  paralysie  de  la 
tunique  musculaire  amène  Tinertie  intestinale  et  permet  une  production 
rapide  et  intense  de  gaz;  le  tableau  clinique  se  rapproche  tellement  de 
celui  de  Tocclusion  que  ces  faits  ont  été  décrits  comme  pseudo-c»trangl^ 
nients  (Ilenrot). 

L'iléus  nerveux,  occlusion  par  simple  spasme,  n'a  pas  la  marcbe  fala- 
lement  croissante  et  les  symptômes  généraux  rapidement  mauvais:  on 
relève  chez  le  sujet  des  stigmates  névropathiques. 

Il  faut  encore  envisager  l'hypothèse  de  certaines  adénites  inguinales, 
d'un  testicule  en  ectopie  et  enflammé,  ou  dans  la  forme  algide  cerUins 
cas  de  choléra  sans  évacuation  diarrhéique  (choléra  sec)  qui  incidentcnt 
quelquefois  les  épidémies  choléri(pies. 

On  devra  ensuite  établir  le  diagnostic  de  la  cause  de  Tocclusion,  en 
faisant  une  analyse  serrée  des  commémoralifs. 

Comme  causes  d'occlusion  aiguë,  on  passera  en  revue  Tinvagination 
aiguë,  le  volvulus,  rélranglemenl  interne. 

Comme  causes  d'occlusion  chronique,  l'invagination  chronique  (Rali- 
nesque),  les  rétrécissements  de  rintestin  cancéreux,  syphilitique  ou  cicatri- 
ciel, l'obstruction  même  dans  la  cavité,  la  compression  par  des  organes 
voisins  ou  tumeurs,  les  adhérences  et  brides,  les  coudures  brusques. 

Enfin  on  fera  le  diagnostic  du  siège  en  recherchant  le  siège  de  la  Am- 
leur  primitive,  le  degré  du  météorisme  et  la  forme  du  ballonneniont. 
Ainsi,  pour  l'intestin  grêle,  l'obstruction  siégeant  sur  la  partie  moyenne 
donne  un  ballonnement  limité  aux  régions  ombilicale,  hypogastricpie  et 
épigastrique  avec  dépression  des  régions  iliaques  et  angulo-coliques;  si 
elle  siège  sur  la  fin  de  l'iléon,  le  météorisme  est  plus  général,  la  saillie 
plus  globuleuse  avec  persistance  des  dépressions  coliques. 

La  glycosurie  peut  être  rangée  parmi  les  symptômes  de  certains  étran- 
glements herniaires.  Fr.  Neugebauer(  Vien.klin,  Woch.,  septembre  18ÎM}), 
l'ayant  observée  dans  deux  cîis  à  la  clinique  de  Nicoladoni  (de  Gratz),  a 
institué  des  expériences  sur  les  chiens  et  les  lapins  pour  en  élucider  le 
mécanisme  :  chez  les  animaux  îiyant  pris  un  aliment  hydrocarbure,  b 
glycosurie  apparaissait  après  la  ligature  d'une  partie  de  l'intestin  voisine 
de  l'estomac  (duodénum  et  jcgunum);  elle  faisait  défaut  si  la  ligatuie 


INTESTIN,  B93 

portait  sur  la  partie  inférieure  de  Tiléon  ou  le  gros  intestin.  Kalisch  avait 
déjà  émis  l'opinion  que  la  glycosurie  alimentaire  apparaît  chaque  fois  que 
les  fonctions  du  duodénum  sont  abolies.  Ainsi  la  glycosurie  ne  doit 
accompagner  la  hernie  étranglée  chez  Fhomme  que  si  Tétranglement  siège 
sur  le  duodénum  et  le  jéjunum. 

En  faveur  du  siège  sur  le  gros  intestin,  surtout  à  partir  du  côlon  des- 
cendant et  sur  rS  iliaque,  on  aura  le  météorisme  le  plus  complet,  ou 
un  ballonnement  médian  encadré  par  de  gros  cylindres  coliques. 

Les  auteurs  anglais  ont  dit  que  la  quantité  d  urine  émise  est  d'autant 
moindre  ^que  l'obstacle  est  situé  plus  haut;  ce  signe  a  été  contesté,  la 
diurèse  pouvant  être  influencée  par  d'autres  facteurs  (vomissements, 
sueurs  profuses). 

S.  Duplay  a  proposé  d'utiliser  pour  se  renseigner  l'injection  d'eau  par 
l'anus,  pour  savoir  quelle  quantité  l'intestin  peut  conserver;  on  comprend 
que  là  encore  la  tolérance  du  sujet  est  un  facteur  très  variable. 

La  précocité  des  vomissements  a  été  donnée  comme  présomption  d'un 
siège  élevé,  mais  elle  indique  plutôt  l'intensité  de  la  constriction  de  l'in- 
testin* 


ULCÉRATIONS  INTESTINALES 

Les  ulcérations  intestinales  provoquent  toujours  certains  symptômes 
à  peu  près  semblables,  quelle  que  soit  leur  cause  :  ulcérations  inflamma- 
toires des  entérites  aiguës  et  chroniques,  ulcérations  spécifiques  de  la 
fièvre  typhoïde,  de  la  dysenterie,  du  charbon,  de  la  tuberculose,  de  la 
syphilis,  par  nécrose  d'une  portion  de  la  muqueuse  sous  l'influence 
d'un  arrêt  de  la  circulation  (embolies  dans  l'endocardite  ulcéreuse  et  l'in- 
fection purulente,  thromboses  artérielles  ou  veineuses  des  vaisseaux 
mésaralques),  néoplasmes  ulcérés  (cancer,  leucémie,  lymphadénie),  par 
dégénérescence  amyloide  ou  par  action  toxique  (arsenic,  sublimé,  tartre 
stibic,  alcool  et  dans  l'urémie). 

C'est  surtout  leur  siège  qui  établit  les  plus  notables  différences. 

On  peut  relever  comme  symptômes  possibles  les  douleurs,  certains 
phénomènes  nerveux  comme  le  hoquet,  la  diarrhée  avec  des  caractères 
variables,  la  présence  du  sang,  du  pus  ou  de  fragments  de  la  paroi  intes- 
tinale dans  les  selles,  enfin  la  péritonite. 

La  douleur  n'est  pas  un  symptôme  constant  des  ulcérations;  elle  fait 
souvent  défaut  en  tant  que  douleur  spontanée,  elle  peut  même  n'être  nul- 
lement provoquée  par  la  pression.  L'absence  de  douleur  à  la  pression 
s'explique  dans  certaines  maladies,  parce  que  la  sensibilité  du  malade 
est  rendue  très  obtuse,  comme  dans  la  fièvre  typhoïde. 

Mais,  dans  bon  nombre  de  cas,  il  existe  une  douleur  localisée  d'une 
façon  permanente  dans  la  ou  les  régions  de  l'abdomen  où  les  ulcérations 
existent;  ainsi  pour  l'ulcère   simple  du  duodénum  dans  l'hypochondre 
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droit,  —  pour  celles  de  la  fièvre  typhoïde,  de  la  tuberculose  du  cawum 
dans  la  fosse  iliaque  droite,  —  pour  celles  de  la  dysenterie  sur  le  trajet 
du  côlon,  dans  riiypochondre  gauche  et  la  fosse  iliaque  gauche.  Les  ulcé- 
rations de  la  région  rectale  produisent  le  ténesine  et  les  épreintes. 

Certains  troubles  nerveux,  qu'on  peut  regarder  comme  d'ordre  réflexe, 
ont  été  signalés  :  douleurs  névralgiques  dans  la  sphère  du  dernier  nerf 
intercostal,  des  nerfs  lombo-abdominaux,  seiatiques  et  cruraux  et  même 
phis  loin  (névralgie  du  cubital). 

Le  hoquet  a  été  plusieurs  fois  signalé. 

La  dianhée  est  un  symptôme  des  plus  constants  ;  elle  se  fait  remar- 
quer par  sa  ténacité,  par  la  multiplicité  des  garde-robes  et  dans  certaines 
maladies  par  les  caractères  spéciaux  des  selles.  Ainsi  les  selles  typhiques 
liées  aux  ulcérations  de  Tiléon  et  du  ciccum  sont  liquides,  grisâtres  ou 
jaunâtres,  laissant  sur  les  linges  des  taches  couleur  d'ocre  ou  de  jus  de 
melon,  exemptes  de  glaires  et  de  mucus  s'il  n'y  a  pas  complication  de 
colite.  On  y  trouve  le  bacille  d'Eberth  du  dixième  au  vingtième  jour. 
Elles  peuvent  être  mélangées  de  stries  sanguinolentes  quand  une  hémor- 
ragie intestinale  se  prépare,  puis  surviennent  des  amas  noirâtres  de  sang  coa- 
gulé, charriés  par  du  sang  encore  liquide  et  dont  la  couleur  est  peu  aliéna. 

Les  selles  des  tuberculeux  porteurs  d'ulcérations  intestinales  sont 
d'abord  peu  fréquentes,  surviennent  plutôt  la  nuit  et  le  matin,  ont  une 
consistance  à  moitié  liquide  ou  grumeleuse,  une  coloration  grisâtre  jus- 
qu'au jour  où  elles  deviennent  noires  par  mélange  intime  du  sang;  mais 
il  est  rare  que  des  hémorragies  vraies  soient  constatées. 

L'odeur  est  souvent  très  fétide. 

La  présence  des  bacilles  de  Koch  n'est  pas  toujours  facile  à  mettre  en 
évidence. 

Les  dysentériques  rendent  alternativement  des  selles  glaireuses,  filifor- 
mes, contenant  des  corpuscules  qui  ressemblent  au  frai  de  grenouille  ou 
aux  grains  de  sagou,  puis  du  sang  mélangé  aux  selles;  quand  rulcération 
progresse,  on  y  trouve  du  pus  en  amas  ou  avec  laspect  de  cracliaU 
(Lasègue),  des  fragments  de  muqueuse  (raclure  de  chair);  Todeur  devieni 
alors  celle  de  la  macération  anatomique. 

Au  niveau  des  ulcérations  peuvent  se  produire  des  pcuissées  de  pôri- 
tcmite  subaiguc  localisée,  qui  créent  des  adhérences  entre  les  anses  intes- 
tinales, zone  de  (hmleurs  phis  vives,  spontanées  et  provofjuées,  très  su|H'r- 
ficielles,  submatité,  ou  rnatité,  gâteau  péritonéal. 

Aussi,  quand  une  perforation  survient,  le  contenu  de  l'intestin  peut 
s'épancher  dans  une  cavité  enkystée  ainsi  préalablement. 

Vxx  abcès  stercoral  peut  en  résulter;  sinon,  la  péritonite  qui  suit  la  ^)er- 
ftuation  est  généralisée  d'emblée  et  se  traduit  par  le  cortège  de  ladonleur 
aiguë,  (raiH>rd  localisée,  puis  rapidement  généralisée,  parle  météorisaie  dif- 
fus et  considérable,  par  la  fièvre  ou  Thypothermie,  le  pouls  accéléré,  petit, 
fuyant,  misérable,  le  boquet,  la  dyspnée,  le  faciès  dit  péritonéal  (nez 
pincé,  yeux  excavés),  la  cyanose  des  extrémités,  etc. 
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Griesinger  dit  que,  dans  les  péritonites  par  perforation  survenues  au 
cours  d'une  fièvre  typhoïde,  «  les  conditions  de  la  température  sont  si 
variables  qu'on  ne  peut  rien  en  tirer  au  point  de  vue  du  diagnostic  ». 
M.  Dieulafoy(*)  voit  dans  Thypotherniie  brusque  et  persistante  le  signe 
d'une  perforation  et  l'indication  à  une  intervention  chirurgicale.  M.  Lere- 
boullet('),  s'appuyant  sur  ses  observations  propres  et  sur  l'autorité  de 
Lorain,  de  G.  de  Mussy,  estime  que  le  diagnostic  de  jperforation  s'impose 
au  cours  d'une  fièvre  typhoïde  quand  le  pouls,  qui  d'ordinaire  dans  cette 
maladie  oscille  de  80  à  100,  malgré  des  températures  de  59  et  40  degrés, 
s'accélère  brusquement;  alors  surtout  qu'en  même  temps  le  météorisme 
augmente  très  vite;  que  la  douleur  provoquée  par  la  palpation  de  la 
région  iléo-cîccale  se  traduit  par  une  contraction  des  traits  du  visage  ;  que 
des  vomissements,  du  hoquet,  une  angoisse  respiratoire,  due  au  ballon- 
nement extrême  du  ventre,  appellent  l'attention.  M.  Lereboullet  considère 
que  l'abstention  chirurgicale  doit  être  recommandée  dans  les  cas  de  col- 
lapsus  avec  hypothermie ,  tandis  que  la  laparotomie  lui  parait  jpouvoir 
étare  tentée  dans  les  péritonites  par  perforation  où  la  température  se 
maintient  élevée  avec  un  pouls  non  déprimé  et  d'une  fréquence  moyenne. 

Enfin,  si  les  ulcérations  intestinales  se  sont  cicatrisées,  ce  qui  est  après 
la  fièvre  typhoïde,  la  dysenterie,  et  quelquefois  la  tuberculose,  la  cicatrice 
peut  être  assez  rétractile  et  froncée  pour  produire  une  sténose  de  l'intestin. 

Les  rétrécissements  de  l'intestin  grêle  se  révèlent  par  des  douleurs 
ou  de  la  gêne  à  une  phase  avancée  de  la  digestion,  par  du  météorisme 
localisé  autour  de  l'ombilic,  de  la  constipation  graduellement  croissante, 
parfois  de  l'occlusion  intestinale. 

Le  rétrécissement  du  duodénum  au  voisinage  du  pylore  (sous-pylorique) 
donne  lieu  à  peu  près  aux  mêmes  symptômes  que  la  sténose  du  pylore. 

Les  rétrécissements  portant  sur  le  côlon  n'aboutissent  qu'à  des  signes 
d'obstruction  intestinale  incomplète,  mais  les  matières  fiscales  peuvent 
être  comme  passées  à  la  filière  ou  rubanées  ;  le  météorisme  est  plus 
général  que  dans  la  sténose  de  l'intestin  grêle.  La  constipation  est  la 
règle;  cependant  elle  peut  alterner  avec  des  débâcles  diarrhéiipies :  des 
ulcérations  pouvant  se  produire  au-dessus  du  point  sténose,  la  diarrhée 
chronique  peut  reparaître  comme  symptôme  de  l'état  ulcéreux. 


SÉMIOLOGIE   GÉNÉRALE  DES  ENTÉRITES   ET   DES  LOCALISATIONS 

LNTESTINALES 

Les  inflammations  intestinales  (entérites)  ont  une  sémiologie  des  plus 
variables  suivant  leur  cause  et,  aussi,  suivant  leur  localisation.  Ou  pourrait 
dire,  d'une  façon  très  générale  et  réserve  faite  pour  de  nombreuses  exceo- 

(•)  DiEULATOT,  Communie,  à  l'Acad.  de  méd.,  8  octobre  1896. 
(*)  Lereboullet,  Acad.  de  mêd.,  1896. 
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lions,  que  les  modifications  dans  la  fréquence,  la  consistance  et  la  nature 
des  garde-robes,  sont  plutôt  influencées  par  la  nature  de  l'agent  causal, 
tandis  que  le  siège  de  rinflamination  sur  telle  ou  telle  partie  de  l'inteslin 
a  plus  d'influence  sur  les  réactions  douloureuses. 

Quand  une  irritation  s'exerce  sur  la  muqueuse  intestinale,  nous  l'avons 
dit  en  examinant  le  mécanisme  pathogénique  de  la  diarrhée,  les  glaiides 
sont  provoquées  à  sécréter,  les  vaisseaux  se  dilatent  pour  favoriser  la  diîh 
pédèse,  les  cellules  épithéliales  entrent  en  desquamation,  le  péristaltisme 
d(;  la  musculeuse  est  excité  ;  ce  sont  là  des  phénomènes  généraux  à  peu 
près  communs  à  toutes  les  entérites  ;  mais,  suivant  la  nature  de  l'agenl 
irritant,  ou  bien  tout  le  travail  se  borne  au  catarrhe  superficiel  et  passager 
de  la  muqueuse.  En  pareil  cas,  la  diarrhée,  des  garde-robes  plus  ou  moins 
al)ondantes,  des  coliques  difluses  médiocrement  intenses,  un  météorisrae 
modéré,  des  symptômes  généraux  peu  accusés,  voilà  toute  la  séraiolopc 

Dans  les  cas  où  au  contraire  l'agent  irritant  est  de  nature  à  déterminer 
des  altérations  profondes  des  tuniques  intestinales  (exsudats  superficiels 
ou  interstitiels,  hémorragies  ou  abcès  sous  la  muqueuse,  nécroses  plus 
ou  moins  profondes),  on  voit  apparaître  les  douleurs  vives,  contenant  les 
produits  exsudés  ou  mortifiés,  le  retentissement  de  l'entérite  jusqu'à 
1  enveloppe  séreuse  et  par  suite  la  paralysie  des  muscles  intestinaux  sous- 
jacents  à  la  séreuse  enflammée  (le  météorisme  intense,  la  constipation 
succédant  à  la  diarrhée,  les  vomissements  et  tout  le  syndrome  péritonéal). 

La  nature  intime  du  processus  anatomique  modifie  du  tout  au  tout  la 
sémiologie;  quels  tableaux  différents]  que  celui  de  la  colite  muco-inenh 
braneuse  et  de  la  colite  ulcéreuse  dysentérique  ! 

Dans  les  entérites  où  l'agent  pathogène,  toxique  ou  infectieux,  met  à  la 
disposition  de  l'absorption  intestinale  une  grande  quantité  de  poison  ou  des 
poisons  d'une  haute  toxicité,  les  phénomènes  généraux  prennent  le  pas 
sur  les  signes  locaux.  Parmi  ces  poisons,  les  uns  sont  pyrétogènes  et  les 
autres  hypothermisants.  Les  premiers  donnent  aux  malades  raspocl  des 
maladies  inflammatoires  et  des  états  typhoïdes,  les  seconds  déterminent 
l'aspect  algide,  cholériforme. 

C'est  ce  qui  se  passe  dans  la  gastro^ntérite  des  nourrissons,  dont  la 
sémiologie  est  celle  d'une  infection  gastro-intestinale.  Thiercelin  (Th.  do 
Paris,  1894)  et  Lesage  ont  distingué  Tinfection  aiguë  et  l'infection  chro- 
niciue.  La  première  revêt  deux  formes. 

La  forme  algide  répond  au  choléra  infantile  :  l'enfant  est  pris  subite- 
ment de  diarrhée  séreuse  très  abondante  et  quelquefois  de  vomisse- 
ments, mais  moins  fréquenmient  (jue  dans  la  seconde  forme.  La  peau 
devient  flasque  et  ridée,  le  corps  perd  en  quelques  heures  jusqu'à 
500  grammes  de  son  poids;  l'enfant  reste  inerte,  les  traits  du  visage 
tirés,  le  nez  pincé,  les  membres  réduits  de  volume;  le  cri  faible,  la  voi\ 
cassée,  le  ventre  en  bateau  ;  la  température  s'abaisse  à  56®,  même  ôh\  les 
urines  sont  supprimées;  la  mort  survient  le  plus  souvent  et  en  quelques 
heures. 
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La  forme  pyréliqu^  répond  à  rembarras  gastrique  fébrile,  aux  entérites 
et  gastro-entérites  aiguës,  diarrhées  toxi-infectieuses  des  auteurs.  Début 
bruyant,  fièvre  atteignant  rapidement  59",5  et  même  40  degrés;  Tenfant 
est  agité,  remuant,  avec  la  face  rouge;  les  vomissements  fréquents  et 
abondants,  la  diarrhée  fétide,  le  ventre  ballonné  ;  l'estomac  est  sonore  et 
rempli  de  gaz  qui  s'échappent  sans  cesse  par  la  bouche  et  l'anus.  Cette 
forme  guérit  plus  souvent  que  l'algide,  elle  dure  en  tout  cas  plus  long- 
temps, est  accidentée  par  des  rechutes,  mais  elle  peut  se  terminer  brus- 
quement par  la  mort.  Elle  peut  faire  place»  à  la  forme  algide  ou  aboutir  à 
un  état  d'infection  chronique,  cacheclisante  (athrepsie  de  Parrot). 

Les  deux  formes  algide  et  pyréti(|ue  paraissent  relever  d'une  même 
infection,  et  l'une  ou  l'autre  apparaît  suivant  la  quantité  de  toxine  pro- 
duite par  le  microbe  ou  résorbée  dans  l'intestin  de  l'enfant,  suivant  aussi  la 
constitution  du  sujet  réagissant  plus  ou  moins  à  Tagression  du  microbe, 
à  l'action  de  la  toxine. 

Quant  aux  différences  symptomatiques  découlant  du  siège  des  inflam- 
mations, on  en  peut  citer  certains  exemples  tranchés.  Ainsi  la  duodénite 
et  la  jéjuno-iléite  ne  ressemblent  pas  aux  entéro-coHtes,  et,  parmi  les 
diverses  localisations  de  la  colite,  les  typhlites  et  surtout  les  appendicites 
ont  des  cortèges  de  symptômes  et  de  signes  bien  distincts  des  sigmoï- 
dites  (inflammation  de  l'S  iliaque)  et  des  rectites. 

Quelques  mots  seulement  sur  les  localisations  n^iFLABiMATOiREs  de  la 

RÉGION  DU  C.ECUM  ET  DE  l'aPPENDIGE  *. 

Les  inflammations  de  la  régiim  du  csecum  et  de  l'appendice  ont  des 
caractères  assez  spéciaux,  qui  dérivent  de  la  disposition  anatomique  :  le 
caecum  forme  un  cul-de-sac  immobile  où  s'accumulent  aisément  les 
matières  fécales  qui  commencent  à  s'y  durcir,  les  résidus  des  digi^stions 
mal  élaborées  et  par  suite  riches  en  produits  irritants,  acides,  les  microbes 
pathogènes  introduits  avec  les  aliments;  l'appendice,  organe  pcuirvu  de 
follicules  lymphoïdes  nombreux,  de  mince  calibre,  dont  les  corps  étran- 
gers et  les  microbes  qui  s'y  introduisent  déterminent  aisément  l'obstruc- 
tion parce  qu'il  est  en  dehors  du  grand  courant  intestinal,  est  en  outre 
complètement  entouré  d'une  enveloppe  péritonéale  considérable  eu  égard 
à  la  petitesse  de  l'organe.  Ces  conditions  anatomiques  ont  pour  résultat 
de  favoriser  dans  le  ciecum  et  l'appendice  les  phénomènes  d'infection  et 
d'intoxication  ainsi  que  le  retentissement  rapide  et  intense  sur  la  séreuse 
péritonéale.  Il  faut  ajouter  qu'aucune  partie  du  tube  digestif  n'est  aussi 
propice  à  la  perforation. 

Aussi  est-il  d'une  très  grande  importance  de  reconnaître  les  symptômes 
et  signes  capables  de  nous  révéler  les  inflammations  de  la  région  caeco- 
appcndiculaire  et  ceux  qui  permettront  de  différencier  les  inflammations 


(*)  Consulter  sur  celte  question  Jalagcikr  :  Traité  de  chirurgie^  et  les  nombreuses  discus- 
sions qui  ont  eu  lieu  à  la  Société  de  chirurgie  et  h  la  Société  médicale  des  hôpitaux  depuis 
1894;  les  mémoires  de  Talamox  {Appendicite*;  Bibliotii.  Cliarcot-Debovc). 
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de  l'appendice  de  celles  du  caecum,  qui  sont  moins  graves  et  ne  soulèvent 
pas  les  mêmes  problèmes  relatifs  à  Tintenention  chinirfiricale. 

La  typhlite  se  révèle  par  des  signes  dilTérents,  suivant  qu'elle  o>l 
causée  par  la  stagnation  des  matières  fécales,  au  sein  desquels  se  dèvoloi»- 
peut  des  poisons  chimiques  ou  des  poisons  microbiens,  ou  par  rinftTli<»n 
tuberculeuse. 

Une  typhlite  par  engouement  stercoral  s'annonce,  chez  un  individu 
atteint  de  constipation  rebelle  ou  ayant  seulement  des  garde-robes  insuf- 
fisantes, par  des  malaises,  la  perte  de  Fappétit  et  la  diflicultc  des  diges- 
tions, une  douleur  dans  la  fosse  iliaque,  d'abord  vague,  puis  de  plus  en  plus 
nette  et  pénible,  sans  acquérir  cependant  une  véritable  acuité;  cette 
douleur  se  diffuse  dans  le  reste  de  l'abdomen  en  même  temps  que  se 
produit  du  ballonnement,  un  arrêt  des  matières  et  des  gaz;  quelques 
nausées,  même  un  ou  deux  vomissements;  la  langue  se  couvre  d'un 
enduit  saburral.  Le  pouls  s'accélère  et  la  température  s'élève  de  1  on 
2  degrés.  Puis,  peu- à  peu,  sous  l'influence  du  repos,  de  la  diète,  d'une 
médication  évacùantei  en  deux  ou  trois  jours  la  résolution  se  fait. 

Beaucoup  plus  torpides  et  insidieuses  sont  les  inflsimmations  du  caîcuni 
causées  par  une  infection  à  marche  généralement  chronique,  comme  la 
tuberculose,  et  pourtant  l'aboutissant  en  est  la  production  d'ulcérations  qui. 
ou  sont  latentes,  ou  se  traduisent  par  des  doideurs  sourdes  et  intermit- 
tentes, entretiennent  la  diarrhée,  peuvent  provoquer  des  poussées  de  péri- 
tonite adhésive  ou  la  perforation  et  la  péritonite  suppurée. 

La  sémiologie  des  appendicites  est  cpielquefois  très  nette  et  ln*s 
simple  :  une  douleur  subite  et  intense,  éclatant  à  l'improviste  «  comme  un 
coup  de  pistolet  »  (Roux,  de  Lausanne),  ayant  son  siège  dans  la  fosse 
iliaque  droite  en  un  point  d'élection  à  égîile  distance  de  l'onibilic  et  de 
Tépiiie  iliaque  anléro-supérieure  (Mac  Burney);  bientôt  des  voniissenionts 
alimentaires  et  bilieux,  de  la  fièvre,  du  inétéorisme  d'abord  localisé  au 
niveau  du  caecum,  puis  s'élendant  plus  ou  moins  loin  suivant  que  la  réac- 
tion péritonéale  se  diffuse,  avec  sensibilité  très  vive  de  la  paroi  abdominale 
h  une  pression  même  superficielle;  le  pouls  devenant  rapide,  petit,  fili- 
forme, irrégulier;  faciès  grippé,  dyspnée,  hoquet;  — bref  syndrome  d'une 
péritonite  aiguë  amenant  la  mort  en  deux  à  cinq  jours.  Tel  est  le  tableau 
de  Tappendicile  aiguë  perforante. 

Ou  bien  début  aussi  brusque,  mais  douleur  moindre,  méléorisnie 
limité,  fièvre  médiocre  ou  nulle,  et,  trois  jours  après,  constatation  d'une 
phupie  plus  ou  moins  large  d'induration  rénitente,  sort^^  de  plastron 
au-devant  de  l'appendice  et  siu'  les  parties  latérales,  remontant  au-devant 
du  cœeum;  plastron  qui  peu  à  peu  se  ramollit  et  disparaît. 

Dans  d'autres  cas,  la  résolution  ne  se  fait  pas;  un  abcès  se  forme  au 
sein  de  l'exsudation  péri-appendiculaire  et  s'ouvre  quehjuefois  dans 
l'intestin,  à  travers  la  paroi  abdominale  ou  dans  le  péritoine,  quand  on 
ne  lui  donne  pas  issue  rapide  par  l'ouverture  et  le  drainage  du  foyer. 
Chacune  des  évoluticms  possibles  a  des  symptômes  spéciaux,  dans  l'énunié- 
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i-ation  desquels  nous  n'avons  pas  à  entrer.  Il  se  fait  môme  des  suppura- 
tions à  distance,  dans  les  points  les  plus  variés  et  sans  conn(»xion  appa- 
rente avec  le  foyer  d'appendicite.  Le  diagnostic  en  est  souv(;nt  très 
obscur  (*). 

La  moins  retentissante  des  formes  de  Tappendicite  est  celle  (ju'ou  a 
dénommée  colique  appendiculaire  et  dans  laquelle  il  n'y  a  qu'un  pa- 
roxysme douloureux  à  siège  typique,  avec  vomissements  passagers  ou  même 
simple  état  nauséeux  et  résolution  en  quelques  heures. 

M.  L.  Revilliod  (')  pense  que  les  phlegmasies  intestinales,  la  périty- 
phlitc  en  particulier,  se  distinguent  de  toutes  les  autres  affections  aiguës 
abdominales  par  la  «  polyurée  »  ou  excrétion  excessive  d'urée  (40  à 
^0  grammes  par  jour). 

Les  inflammations  localisées  au  côlon  transverse  n'ont  guère  pour  signes 
s{)éciaux  (|ue  la  douleur  spontanée  ou  provoquée  localisée  sur  le  trajet 
même  de  cet  intestin,  rendant  la  marche  particulièrement  pénible;  elle 
est  le  plus  souvent  accompagnée  d'une  inflammation  de  l'S  iliaque  et  du 
rectum.  Tel  est  le  cas  dans  la  dysenterie;  alors  on  constate  les  douleurs 
dans  la  fosse  iliaque  gauche  et  dans  la  région  périnéale;  le  sj-ndrome 
caractéristique  est  l'exagération  extraordinaire  du  péristaltisme,  la  fré- 
quence extrême  des  besoins  d'aller  à  la  selle,  môme  pour  n'évacuer  que 
quelques  mucosités  glaireuses  ou  sanguinolentes  ;  ce  besoin  impérieux 
non  suivi  d'effets  est  le  iénesme  rectal,  suivi  de  douleurs  persistantes  et 
irradiées  dans  le  périnée  et  tout  le  bassin  (épreinte). 

Ce  syndrome  de  la  redite  (ténesme  et  épreintes),  quelle  qu'en  soit  la 
cause  (vermineuse,  chancreuse,  blennorragique),  se  retrouve  dans  presque 
toutes  les  maladies  du  rectum.  Il  complique  les  tumeurs  (polypes,  can- 
cer) et  les  inflammations  tuberculeuses  ou  sj-philitiques  à  partir  du 
moment  où  se  sont  produites  les  ulcérations,  les  phlegmons  et  abcès 
péri-rectaux. 

Les  hémorroïdes  (varices  des  veines  hémorroïdales)  ont  une  sémio- 
logie que  nous  ne  pouvons  qu'esquisser  :  sensations  douloureuses  dans 
la  région  ano-périnéale  avec  irradiation  dans  la  région  sacro-lombaire, 
constipation,  évacuations  périodicpies  de  sang  nitilant  après  l<»s  garde- 
robes,  retentissement  sur  l'état  général,  notaiiunent  sur  le  système  ner- 
veux; signes  locaux  tels  que  bourrelet  intérieur  perceptible  par  le  toucher 
rectal,  procidence  des  veines  vari(|ueuses  à  travers  l'anus  après  chacpie 
garde-robe,  ou  bourrelet  extérieur  périodiquement  tuméfié  ou  flasque  et 
flétri  (marisques). 

Nous  ne  pouvons  également  que  mentionner,  parmi  les  affections  de 
l'anus  ayant  une  sémiologies  tranchée,  la  fissure  anale,  tantôt  ignorée  du 
porteur  (tolérante),  tantôt  déterminant  des  doideurs  atroces  sous  forme 
d'épreintes  après  chaque-robe  (forme  intolérante). 

(*)  ÉaiLE  PiARO,  Des  suppurations  à  riistana;  clans  l'appenflicili;.  Archiven  de  médecine t  1H00. 
(*)  Sur  les  données   ^i9i^no%\M^t^  et  pronoslir|ucs  fournies  par  la  quantiti*  il'urée    dans  la 
péritTphlite.  [SocUté  méd.  de»  kâp„  arnl  1807.) 
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CHAPITRE  V 

PÉRITOINEn 


Vépiploon  prend  assez  souvent  part  aux  afTections  des  organes  abdo- 
minaux. 

Les  phlegmasies  chroniques,  la  dégénérescence  cancéreuse,  les  kystes 
hydatiques,  peuvent  l'atteindre. 

L'inspection  peut  révéler  des  saillies  plus  ou  moins  limitées  siégeant 
d'ordinaire  dans  la  région  ombilicale,  qui  ne  subissent  pas  de  déplace- 
ment synchrone  avec  les  mouvements  respiratoires,  à  moins  qu'elles 
n'aient  contracté  des  adhérences  avec  le  foie. 

La  palpation  et  la  percussion  permettront  de  se  renseigner  sur  la 
consistance,  la  sensibilité,  la  mobilité,  les  adhérences  avec  les  organes 
voisins;  on  exerce  le  palper  dans  diverses  attitudes.  C'est  avec  les 
tumeurs  du  foie  et  de  l'estomac  que  celles  de  l'épiploon  se  confondent  le 
plus  facilement,  c'est  surtout  d'après  la  marche  et  la  réunion  d'autres 
symptômes  plus  que  par  l'examen  physique  que  le  diagnostic  sera  établi. 

La  recherche  de  l'état  des  ganglions  mésentériques  et  rétro-péritonéaux 
s'impose  toujours  dans  l'enquête  relative  aux  afTections  du  tube  digestif. 

C'est  la  tuberculose  le  plus  souvent  et  en  seconde  ligne  le  cancer  des 
organes  abdominaux  qui  provoquent  leur  hypertrophie  :  les  ganglions  ne 
sont  pas  on  général  primitivement  malades. 

Les  ganglions  mésentériques  hypertrophiés  sont  perceptibles  sous  la 
forme  de  tumeurs  bosselées,  plus  ou  moins  mobilisal)les,  fournissiinl  à 
la  percussion  une  zone  de  matité  plus  ou  moins  nette.  On  peut  les  con- 
fondre avec  les  tumeurs  des  viscères,  avec  des  amas  de  matières  fécales 
durcies  :  à  ce  dernier  point  de  vue  il  faut  toujours  compléter  rexamen 
par  l'administration  de  lavements  ou  d'un  purgatif. 

Les  ganglions  rétro-péritonéaux,  qui  peuvent  être  par  exception  affectés 
primitivement  de  cancer,  ne  sont  perceptibles  à  la  palpation  que  lorsqu'ils 
constituent  déjà  des  tumeurs  bosselées  assez  volumineuses,  à  siège  pro- 
fond au-devant  du  rachis,  non  mobiles,  débutant  au  niveau  de  fombilic 
mais  pouvant  s'étendre  ultérieurement  jusque  dans  le  petit  bassin.  La 
percussion  ne  peut  guère  donner  de  matité  que  si  la  masse  est  très  volu- 
mineuse et  si  les  parois  abdominales  sont  assez  dépressibles.  Le  diagnostic 
en  est  diflicile  avec  les  tumeurs  des  viscères. 

(*)  L.  Mkrliîi.  PiViloinc.  Dict.  de  méd.  et  chir.  pratiques.  —  Sireoet  et  Daxlos.  Périto- 
nites. Même  diclionnaire.  —  CouRTOis-SuFnT,  Traité  de  médecine,  Ghabcot-Bodchard. 
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Les  battements  de  Taorte  transniis  par  voisinage  ont  fait  admettre  une 
fois  Fanêvrisme  de  ectte  artère  (Rulherford). 

I/ascite  est  répanchement  d'un  litpiide  entre  les  deux  feuillets  du 
péritoine. 

On  reconnaît  l'existence  de  cet  accident  par  Tinspection  qui  montre 
Taugmentation  de  volume  du  ventre  quand  il  existe  déjà  une  notable 
(piantité  de  licpiide  dans  le  péritoine.  La  mobilité  du  liquide,  en  général 
séreux,  a  pour  conséquence,  en  l'absence  d'adhérences  résultant  de 
poussées  inflammatoires  antérieures,  Taccumulation  de  ce  liquide  dans  les 
parties  déclives  et  son  déplacement  suivant  l'attitude  du  malade.  La 
f(u*me  de  l'abdomen  se  trouve  ainsi  iiiodifiée.  Quand  le  malade  est  debout, 
s'il  n'y  a  que  très  peu  de  liquide,  celui-ci  se  répand  dans  le  petit  bassin; 
s'il  y  en  a  davantiige,  il  se  produit  une  certaine  saillie  à  î'bypogastre. 
Dans  l'ascile  d'abondance  moyenne,  si  le  malade  est  dans  le  décubitus 
dorsal,  les  flancs  sont  symétriquement  élargis,  la  région  antérieure  de 
l'abdomen  plutôt  plane.  Quand  répanchement  est  considérable,  la  face 
antérieure  est  saillante  aussi;  la  cicatrice  ombilicale  se  déplisse  et  s'étale, 
puis  flnit  par  faire  une  petite  hernie  fluctuante  et  translucide  (Besnier). 

Les  anses  intestinales  flottant  à  la  partie  inférieure  du  liquide  soulè- 
vent le  diaphragme  et  élargissent  la  base  du  thorax. 

I^  peau  distendue  est  successivement  lisse,  puis  luisante  et  amincie, 
é|)aissie  par  une  infiltration  œdémateuse,  surtout  quand  la  circulation  vei- 
neuse collatérale  sous-cutanée  s'est  développée.  Les  veines  flexueuses  et 
dilatées  apparaissent  comme  un  réseau  constitué  par  les  anastomoses  des 
épigastriques  inférieures  avec  les  branches  terminales  des  épigastriques 
supérieures,  afin  de  compenser  l'obstacle  que  la  compression  de  la  veine 
cave  inférieure  par  le  liquide  ascitique  oppose  au  retour  du  sang  des  niem- 
J)res  inférieurs  vers  l'oreillette  droite.  Sur  les  parois  inférieures  et  latérales 
de  l'abdomen  se  forment  des  vergetures,  d'abord  rosées  ou  violacées,  puis 
blanches,  identiques  à  celles  que  détermine  la  grossesse. 

La  palpation  avec  la  paume  d'une  main  sur  un  des  côtés  du  ventre,  pen- 
dant que  les  doigts  percutent  à  petits  coups  le  côté  oppose,  fait  percevoir 
une  fluctuation  spéciale  ou  plutôt  le  choc  des  ondulations  imprimées  au 
liquide.  Lorsqu'il  y  a  doute  sur  la  réalité  du  phénomène,  que  peut  simuler 
quelquefois  un  ébranlement  des  téguments  transmis  de  proche  en  proche, 
on  fait  appliquer  sur  la  ligne  médiane  le  bord  cubital  de  la  main  d'un 
assistant  ou  du  malade  pour  mettre  obstacle  à  cette  transmission.  Quand 
la  distension  abdominale  est  excessive,  la  sensation  de  flot  peut  être  à 
peine  perceptible. 

La  mensuration  avec  un  ruban  divisé  en  centimètres,  prati([uée  tou- 
jours au  même  niveau,   sert  à  suivre  les  progrès  de  l'ascite. 

C'est  la  percussion  qui  permet  de  délimiter  avec  la  plus  grande  préci- 
sion les  limites  de  l'épanchement.  Les  intestins  tendent  toujours  à  flotter 
à  la  surfîice  du  liquide.  Aussi,  quand  le  malade  est  dans  le  décubitus 
dorsal,  les  régions  ombilicale  et  épigastrique sont  sonores;  lamatité  existe 
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sur  les  côtés  à  la  partie  inférieure  et  postérieure.  Toutefois,  dans  les  Fi- 
gions qui  correspondent  au  côlon  ascendant  et  descendant,  il  existe  deux 
bandes  de  sonorité,  parce  que  ces  parties  de  Fintestin  sont  maintenues 
par  des  mésos  trop  courts  pour  leur  permettre  de  flotter  à  la  surface  du 
liquide  ;  ces  bandes  sonores  ne  disparaissent  que  si  les  côlcms  sont  pleins 
de  matières  solides  ou  subissent  une  forte  compression.  La  limite  supé- 
rieure de  la  zone  de  matité  n'est  pas  une  courbe  régulière  (Breslau),  mais 
une  ligne  irrégidiùrement  sinueuse,  parce  que  le  liquide  pénétre  peu  ou 
moins  avant  entre  les  anses  intestinales.  Si  on  fait  placer  successivement 
le  patient  dans  le  décubitus  latéral  droit  ou  gauche,  et  si  on  attend  quel- 
ques minutes  avant  de  percuter  pour  laisser  au  liquide  le  temps  de  se 
déplacer  (et  ce  temps  varie  avec  la  mobilité,  c'est-à-dire  la  fluiditi*  du 
liquide),  on  constate  la  substitution  des  zones  mates  aux  sonores  et  inver- 
sement. Quand  le  malade  est  debout,  la  partie  inférieure  est  mate  et  la 
supérieure  sonore,  et,  s'il  prend  la  position  genu-pectorale,  c'est  la  région 
abdominale  antérieure  qui  devient  mate,  tandis  que  la  sonorité  est  con- 
statée dans  les  régions  des  flancs  et  des  lombes;  c'est  dans  cette  attitude 
qu'on  perçoit  le  mieux  de  faibles   épanchements ,  ainsi  qu'en  élo-ant, 
pendant  que  le  patient  est  dans  le  décubitus   latéral,  le  bassin  où  le 
liquide  s'accumule  tout  d'abord  (Bamberger). 

C'est  pour  cette  dernière  raison  que  chez  la  femme  le  loucher  vaginal 
permet  de  diagnostiquer  un  épanchement  de  2  ou  500  grammes,  en  révé- 
lant l'abaissement  de  l'utérus  et  des  culs-de-sac  vaginaux,  la  diminution  du 
poids  de  l'utérus  (Tripier)  et  la  mobilité  caractéristique  du  col  (Scanzonil. 
Quand  l'épanchement  est  considérable,  le  mésentère  n'est  pas  assez  long 
pour  permettre  aux  anses  intestinales  de  flotter  à  la  surface  du  liquide  dont 
le  niveau  est  trop  élevé  et  la  matité  dans  le  décubitus  dorsal  occupe  la 
partie  supérieure  de  l'abdomen,  tandis  que  les  parties  latérales,  où  les  intes- 
tins se  trouvent  maintenus,  rendent  un  son  tymixmique.  Alors  on  n'ohtiiMU 
plus  les  déplacements  de  la  sonorité  en  modifiant  l'attitude  du  malade. 

Les  troubles  fonctionnels  imputables  à  une  ascite,  abstraction  faite  des 
symptômes  propres  à  la  maladie  qui  cause  l'ascite,  sont  les  conséquenees 
de  la  compression  des  viscères  intra-abdominaux  et  du  refoulement  des 
viscères  thoracicpies  ;  par  suite,  ils  sont  proportionnels  î\  l'abonrlance  de 
répancheinent,  entrave  à  la  progression  régulière  des  matières  et  des 
gaz  dans  le  tube  digestif,  d'où  méléorisme  croissant,  atonie  de  rinteslin. 
vomissements,  déplacement  du  foie  et  de  la  rate  et  élargissement  de  la 
base  du  thorax,  trouble  de  la  miction  par  com|)ression  de  la  vessie;  gène 
circulatoiie  dans  la  veine  cave  et  ses  tributaires,  d'où  œdème  des 
membres  inférieurs  et  de  la  paroi  ;  refoulement  du  diaphragme,  du  cœur 
et  des  |>oumons,  d'où  dyspnée,  pal|)itations,  obligation  de  g-arder  une 
attitude  inteninVIiaire  au  décubitus  dorsal  et  à  la  position  assise  sous  peine 
d  éprouver  des  suffocations  ou  syncopes. 

Il  y  a  lieu  à  différencier  l'ascite  du  méléorisme  :  absence  de  fluelna- 
tion,  sonorité  tympanique  en  tous  points  et  dans  toute  attitude,  — delà 
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surcharge  graisseuse  des  parois  et  do  Tépiploon  chez  les  obèses,  où 
peut  exister  une  sensation  de  vague  fluctuation,  mais  par  une  percussion 
forte  on  éveille  toujours  de  la  sonorité;  —  de  Y  infiltration  œdémateuse 
des  parois  :  godet  caractéristique  à  la  pression  du  doigt  et  sonorité.  La 
difficulté  est  souvent  grande  quand  il  y  a  coexistence  de  ces  trois  circon- 
stances. 

Dans  les  trois  hypothèses  précédentes  il  n'y  avait  pas  de  matité.  Il  en 
existe  dans  le  cas  de  rétention  d'urine  considérable  ou  d'utérus  gravide  : 
mais  dans  ces  deux  cas  la  matité  occupe  Thypogastre  et  n'est  pas  mobile. 
Le  diagnostic  le  plus  difficile  est  entre  Tascite  et  certains  kystes  de 
Tovaire  :  les  éléments  de  dift*érenciation  sont  les  suivants  :  La  forme  du 
ventre,  étalée  avec  saillie  des  flancs  dans  Tascite,  est  proéminente  en 
avant  dans  les  kystes.  —  L'ombilic,  eflacé  ou  saillant  dans  lascite,  est 
refoulé  en  liant  en  cas  de  kyste. 

La  fluctuation,  perceptible  au-dessus  du  niveau  liquide,  c'est-à-dire 
dans  les  régions  sonores  en  cas  d'ascite,  est  exactement  circonscrite  à 
la  zone  de  matité  du  kyste. 

La  percussion  dans  le  décubitus  dorsal  donne  la  sonorité  supérieure  et 
la  matité  inféro-latérale  avec  ligne  de  niveau  formant  parabole  ouverte 
en  haut  pour  l'asci te,  —  la  matité  médiane  limitée  par  une  courbe  parabo- 
lique ouverte  en  bas  pour  le  kyste. 

Les  modifications  d'attitude,  qui  provoquent  le  déplacement  de  la  sono- 
rité et  de  la  matité  de  Tascite,  ne  déplac(»nt  j)as  la  matité  du  kyste. 

L'uttîrus,  non  déplacé  ou  un  peu  abaissé  par  l'ascite,  est  surélevé  et 
rétrofléchi  par  le  kyste. 

Le  diagnostic  de  l'ascite  n'est  complet  qu'après  la  ponction  qui  permet 
(le  déterminer  Xànature  du  liquide.  Le  liquide  habituel  de  l'ascite  simple 
est  limpide,  jaune  clair  (citron)  ou  plus  foncé  et  verdàtre,  quelquefois  un 
peu  trouble,  moussant  jmr  agiUition,  d'une  densité  de  1005  à  1024,  plus 
pesant  que  l'eau  et  moins  que  le  liquide  des  épanchements  pleuraux, 
légèrement  alcalin,  quelquefois  neutre.  C'est  le  type  des  sérosités  patho- 
logiques. Son  abondance  est  très  variable;  on  a  jm  tirer  jusqu'à  30  litres 
en  une  ponction,  mais  d'ordinaire  on  obtient  6  à  15  litres.  Outre  l'eau, 
qui  en  constitue  la  plus  grande  part,  le  liquide  ascitique  contient  17  à 
50  pour  1000  de  matériaux  solides;  ceux-ci  sont  surtout  des  matières 
albuminoïdes  :  serine  et  hydropisine  surtout  (10  à  60  pour  1000),  fibrine 
en  petite  quantité  (0,10  à  0,25  pour  1000). 

Quand  la  tibrine  existe  en  proportion  élevée  et  que  des  flocons  de  cette 
matière  coagulée  sont  en  suspension  dans  l'ascite,  Tépanchement  est  de 
nature  inflammatoire  et  sa  cause  est  une  péritonite.  On  trouve  presque 
toujours  au  microscope  dans  les  li<piides  ascitiques  quelques  éléments 
figurés  (leucocytes,  hématies,  cellules  endothéliales),  mais  ils  y  sont  alors 
en  quantité  trop  faible  pour  en  altérer  sensiblement  la  limpidité. 

On  relire  quelquefois  du  |)éritoine  des  liquides  très  différents  de  la. 
sérosité  asciti^jue  ordinah-e  j)ai'  leur  couleur  et  leur  consistance. 
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On  appelle  ascite  chyliforme  ou  laiteuse  lui  liquide  blanc  ou  un  \m\ 
jaunâtre,  opa(|ue»  dont  la  consistance  est  comparable,  suivant  les  cas«  au 
lait,  au  chyle,  à  une  émulsion  d'amandes.  Il  est  homogène  et  fluide  quaiiil 
il  sort  du  péritoine;  mais,  quand  il  a  été  quelques  jours  exposé  à  lairuno 
couche  crémeuse  se  forme  à  la  surface;  c'est  de  la  graisse  émulsionnéc 
on  gros  globules  ou  en  fines  granulations.  La  réaction  est  alcaline,  exce|)- 
tionnellemont  neutre.  Sa  densité  moyenne,  H48  (Depoix).  Letullea  niontn' 
que  ré|)anchemont   chyliforme   est   intermédiaire,    par  sa  composition, 
entre  le  liquide  ascitique  vulgaire  et  le  pus  dont  il  se  rapproche  |>ar  sa 
richesse  en  graisse  et  sa  pauvreté  en  matières  albuminoîdes.  Considén* 
par  G.  de  Mussy  comme  le  résultat  de  la  transformation  lente  du  pus  en 
une  émulsion  graisseuse,  par  Klebs  et  Duplay  comme  issu  de  la  dégéni'*- 
ration  des  cellules  endothéliales  de  la  séreuse  ou  d'une  tumeur,  il  est 
pour  Lancereaux  lié,  dans  certains  cas,  à  Finfection  du  sang  par  la  filairc: 
pour  Letulle  et  Courtois-Suffit,  c'est  le  déchet  des  sécrétions  d'une  inflam- 
mation chronique  du  péritoine  de  nature  tuberculeuse. 

Vascite  gélatineuse  épaisse,  visqueuse,  jaune,  ambrée  ou  verdàtn». 
adhérente  au  péritoine  et  aux  viscères,  doit  sa  viscosité  à  la  paralbuniine 
et  ressemble  au  contenu  des  poches  colloïdes.  On  la  trouve  dans  la  péri- 
tonite villeuseou  verruqueuse  (Lancereaux),  dans  des  cas  de  sarcome  ou 
de  myxome  (cancer  colloïde  du  péritoine),  mais  aussi  comme  complication 
de  certains  kystes  de  l'ovaire  (Sebileau). 

Vascite  hématique  (rosée,  rougeàtre  ou  rouge  foncé)  doit  cette  couleur 
à  la  présence  d'une  quantité  variable  de  globules  rouges.  Le  plus  souvent, 
elle  est  symptomatique  d'un  cancer.  Quelquefois  le  sang  est  fourni  par  la 
rupture  des  vaisseaux  néoformés  de  fausses  membranes  d'une  i)éritonite 
chronique  non  spécifique. 

Dans  certaines  ascites,  on  constate  la  présence  des  éléments  figurés  en 
quantité  beaucoup  plus  considérable  ([u'à  l'ordinaire  :  ce  sont  surtout  des 
cellules  épithéliales  de  tous  types.  Dans  ces  cas,  il  s'agit  d'éléments 
cellulaires  issus  des  parois  internes  des  kystes  ovariques  rompus  ou  de 
végétati(ms  développées  à  leur  surface  externe. 

On  peut  trouver  dans  le-  liquides  des  ascites  des  microbes,  mais  surtout 
quand  il  s'agit  d'épanchements  d'origine  péritonitique. 

Les  ascites  bilieuses  ont  une  coloration  verdàtre  plus  ou  moins 
accusée,  qui  ressemble  à  celle  de  la  bile,  bien  que  le  plus  souvent  les 
réactifs  n'y  décèlent  pas  la  présence  de  bilirubine.  Elles  sont  en  nqiport 
avec  l'existence  d'un  néoj)lasme  de  la  face  inférieure  du  foie  coinpri- 
n)ant  les  voies  biliaires,  ou  avec  une  maladie  qui  trouble  les  fonc- 
tions sécrétoires  du  foie  et  produit  de  l'ictère  hémaphéiquc  ou  uro- 
bilinique. 

On  a  étudié  la  présence  des  gaz  dans  le  péritoine  à  propos  de  la  tym- 
pan i  te. 

Les  ëpauchements  purulents  peuvent  être  la  conséquence  de  Touver- 
turd  «lans  le  péritoine  d'abcès  ou  de  pus  venus  des  viscères  enveloppés 
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par  lui  ou  voisins  ;  ou  bien  ils  sont  causés  par  la  pénétration  dans  la  cavité 
de  microbes  pyogéncs  qui  déterminent  une  péritonite  purulente.  Outre 
les  signes  propres  à  tout  épanchement  liquide,  il  y  a  les  signes  des  péri- 
tonites. 

Les  pÉRiTONrTES  ont  certains  symptômes  généraux  et  signes  locaux  com- 
muns, qu'il  suffit  de  rappeler  :  faciès  spécial,  fièvre,  accélération  et  peti- 
tesse du  pouls,  vomissements  fréquents,  d'abord  alimentaires,  puis  bilieux 
et  porracés,  constipation,  ballonnement  du  ventre,  douleurs  vives  spon- 
tanées et  «  exquises  »,  superficielles  au  contact.  Mais  combien  ces  sym- 
ptômes sont  modifiés  par  la  nature  de  l'agent  pathogène,  la  localisation 
du  processus  inflammatoire,  ou  sa  généralisation  ! 

Quelles  différences  entre  la  péritonite  par  perforation  traumatique  ou 
par  perforation  au  coui*s  d'une  fièvre  typhoïde,  entre  la  péritonite  puer- 
pérale et  la  tuberculeuse,  entre  la  péritonite  à  pneumocoques  et  celles 
qu'engendre  le  coli-bacille  ! 

11  ressort  d'observations  publiées  par  F.  Brun  (*)  que  chez  l'enfant  la 
péritonite  à  pneumocoques  présente  des  caractères  et  une  évolution  qui 
permettent  le  plus  souvent  de  la  distinguer  des  autres.  Elle  se  voit  chez 
les  filles  beaucoup  plus  souvent  que  chez  les  garçons,  tandis  que  pareille 
différence  ne  se  rencontre  pas  chez  les  adultes  (Cassact)  ;  la  cause  en  est 
peut-être  la  pénétration  dans  la  cavité  péritonéale,  par  les  lymphatiques 
ou  les  trompes,  du  diplocoque  lancéolé  signalé  par  Boulay  dans  la  cavité  et 
les  parois  de  l'utérus.  Cliniquement,  après  un  début  par  une  violente  dou- 
leur de  ventre,  de  la  fièvre,  des  vomissements  et  de  la  diarrhée,  les  phé- 
nomènes aigus  se  calment,  la  fièvre  prend  l'allure  des  fièvres  de  suppura- 
tion, puis  au-dessus  du  pubis,  dans  les  fosses  iliaques,  apparaît  une 
tuméfaction  empâtée,  mate,  quelquefois  fluctuante,  et  en  môme  temps  on 
constate  le  déplissement  rapide  du  nombril  qui  devient  saillant  et  rouge  ; 
si  Ton  tarde  à  intervenir,  il  peut  se  perforer  et  une  fistule  s'établit;  le  pus 
est  vert,  sans  odeur,  épais,  enkysté  de  fausses  membranes. 

En  général,  dès  que.  le  péritoine  est  le  siège  d'une  irritation  quel- 
conque, fût-elle  purement  fluxionnaire  et  passagère,  comme  les  manifes- 
tations pseudo-péritonitiques  de  l'hystérie,  le  pouvoir  réactionnel  de  cette 
séreuse,  si  vasculaire  et  si  richement  innervée,  se  traduit  par  un  syn- 
drome bruyant  :  douleur  vive,  superficielle,  tympanisme  rapide  et  consi- 
dérable, et  dyspnée,  accélération  de  la  circulation,  paralysie  de  la  tunique 
musculeuse  de  l'intestin  et  par  suite  stagnation  de  son  contenu,  vomisse- 
ments. La  congestion  de  la  muqueuse  du  tractus  gastro-intestinal  peut 
aller  jusqu'à  Thémorragie  et  au  vomissement  de  sang,  comme  dans  le 
Tait  d  appendicite  légère  avec  péritonisme  à  répétition  chez  une  hystérique 
publié  par  M.  H.  Rendu  (*). 

Mais,  quand  il  n'y  a  point  irritation  persistante  et  surtout  quand  il  n'y 
1  point  d'infection,  il  n'y  a  ni  fièvre,  ni  hypothermie;  le  faciès  ne  s'altère 

(*)  F.  Brii!i,  Presse  médicale,  imyier  1896  et  février  i897. 
(*}  Société  médicale  des  hôpitaux,  mars  1897. 
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pas  profondement  et  le  cortège  alarmant  ne  tarde  pas  à  se  dissiper.  On 
dit  qu'il  y  a  (tu  périt onisme  (Gubler). 

Lorsque  le  péritoine  se  trouve  infecté,  aux  signes  et  symptômes  prêct'- 
dents  s'en  ajoutent  d'autres  :  le  visage  prend  un  aspect  saisissant,  orbites 
excavées  entourées  d'une  auréole  violette,  nez  aminci,  pommettes  saillantes, 
teint  pâte,  lèvres  violacées,  faciès  grippé  exprimant  l'angoisse  plus  encore 
que  la  souffrance  ;  la  fièvre  peut  s'allumer,  le  pouls  devient  de  plus  en 
plus  fréquent,  petit,  misérable;  la  température  centrale  s'élève  malgré 
que  la  peau  des  extrémités  et  même  de  tout  le  corps  puisse  être  froide  cl 
humide. 

Mais,  dans  certaines  péritonites,  notamment  celles  qui  sont  cons»'- 
cutives  à  des  étranglements  herniaires,  à  des  infections  où  prédomim» 
l'action  du  coli-bacille  (péritonites  putrides),  il  peut  y  avoir  hypothermie, 
algidité,  coUapsus  cholérifornie. 

Dans  quelques  cas,  les  accidents  débutent  par  un  frisson  très  violent 
(péritonites  aiguës  septiques),  puis  viennent  des  accidents  locaux  liv? 
intenses.  Dans  d'autres,  le  début  est  insidieux  et  la  sidération  graduelle 
des  forces  se  produit  sans  grande  réaction  locale. 

Il  y  a  des  péritonites  chroniques  simples  survenant  au  cours  d'autres 
affections  comme  celles  des  alcooliques,  des  brightiques,  des  cardiaques, 
où  la  douleur  spontanée  est  nulle,  où  le  météorisme  fait  place  peu  à  peu 
à  l'ascite,  où  des  néo-membranes  se  substituent  plus  tard  à  l'cxsudat  asci- 
tique  résorbé. 

Les  péritonites  partielles  sus-ombilicales  y  comme  la  pcrihépatite  et  la 
périsplénite,  ont  une  sémiologie  toute  personnelle,  quand  elles  ne  demeu- 
rent pas  latentes  jusqu'à  l'autopsie. 

La  péritonite  périhépatique,  si  elle  est  purement  sèche  et  ne  forme 
que  des  adhérences  entre  le  foie  et  les  organes  voisins,  ne  se  traduit 
guère  que  par  des  poussées  douloureuses  vagues  ou  im  endolorisseinent 
permanent  de  l'hypochondrc  droit,  au  cours  d'affections  du  foie  (lithiase, 
kystes,  abcès)  ou  des  viscères  en  contact  avec  lui.  Si  elle  aboutit  à  la  for- 
mation d'un  abcès  périhépatique  enkysté,  les  douleiurs  sont  plus  fortes, 
irradiées  vers  l'épaule  droite,  le  dos,  l'épi gastre,  revenant  par  cris«'s 
paroxysti(]ues,  accrues  par  la  toux  et  les  mouvements  respiratoires,  avee 
fièvre,  sécheresse  de  la  peau  ou  sueurs,  anmigrissement,  troubles  diges- 
tifs. Pendant  ce  temps  apparaît  une  voussure  de  l'hypochondrc  droit  on 
un  soulèvement  de  la  base  droite  du  thorax  avec  empâtement  douloureux. 
La  sémiologie  varie  ensuite  suivant  les  destinées  du  foyer  punilent 
sous-diaphragmatique  (jui  peut  aller  s'ouvrir  dans  les  organes  voisins 
(côlon,  etc.),  conununiquer  avec  la  plèvre  et  les  bronches  pour  constilu<r 
h  pyO'pneuniot/iorax  sous-phrénique,  ou  à  travers  la  peau. 

La  péritonite  tuberculeuse  a  des  symptômes  très  différents,  suivant 
qu'elle  est  la  conséquence»  de  la  tuberculisation  miliaire  aiguë  du  ;^/v 
toinej  ou  bien  qu'elle  revêt  les  formes  chroniques  ulcéreuse  im  fibreuse. 
La  première  peut  être  méconnue  si  elle  n'est  qu'une  des  nombreuses 
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localisations  d'une  tuberculose  iniliaire  généralisée;  au  milieu  du  cortège 
des  phénomènes  généraux  et  tv^)hoï(les,  il  arrive  qu'on  ne  remarque  pas 
un  peu  de  sensibilité  abdounnale  à  la  pression,  un  léger  nuHéorisme, 
une  ascite  médiocre.  Dans  certain  cas,  cependant,  la  localisation  péritonéale 
est  nettement  accusée  par  le  ballonnement  douloureux,  Tascite  abondante, 
les  vomissements;  elle  coexiste  souvent  avec  une  pleurésie  (tuberculose 
pleuro-péritonéale). 

Mais  la  forme  classique,  commune,  de  la  tuberculose  péritonéal(\ 
peut  anatomiquement  évoluer  dans  le  sens  caséo-ulcéreux  ou  dans  le  sens 
fibreux.  Tantôt  il  y  a  des  phénomènes  locaux  très  peu  accusés  en  tant  que 
douleur  et  déformation  du  ventre,  et  les  phénomènes  généraux,  troul^l(»s 
digestifs,  amaigrissement,  fièvre,  cachexie,  obligent  à  rechercher  les  signes 
locaux.  Tantôt  ceux-ci  sont  de  bonne  heure  prédominants  :  douleurs 
diffuses,  ballonnement,  puis  ascite  peu  abondante,  se  résorbant  plus  ou 
moins  complètement  pour  laisser  percevoir  dans  certains  points  des  plaques 
d'indurati(m,  gâteaux  plus  ou  moins  bosselés,  disséminés,  mats;  dans 
d'autres,  une  crépitation  comparée  à  celle  de  l'amidon  froissé;  les  zones 
de  matité  alternent  irrégiUièrement  avec  des  zones  de  sonorité. 

On  peut  percevoir  des  masses  pâteuses  homogènes,  une  bride  tendue 
d'un  hypochondre  à  l'autre,  (pii  est  l'épiploon  rétracté.  En  auscultant  on 
peut  entendre  des  frottements  péritonéaux  à  timbre  spécial  (cris  intesti- 
naux). La  peau  de  l'abdomen  se  pigmente,  se  déprime  en  certains  points, 
parfois  assez  complètement  pour  créer  l'aspect  en  bateau.  Si  la  caséifica- 
tion  et  la  purulence  ont  envahi  les  exsudats  péritonéaux,  tantôt  ils  demeu- 
rent enkystés  entre  des  adhérences  ou  paquets  intestinaux,  tantôt  ils 
viennent  s'ouvrir  à  la  peau,  à  l'ombilic,  dans  l'intestin,  déterminant  des 
fistules.  Dans  les  cas  où  l'ascite  est  «abondante  (/orme  ascitique)  l'abdomen 
reste  distendu  uniformément,  et  alors  il  est  souvent  remarquablement 
indolent.  Au  cours  de  cette  évolution  peut  survenir  l'occlusion  intestinale 
ou  la  pseudo-occlusion. 

Le  cancer  du  péritoine  n'a  pas  une  sémiologie  aussi  tranchée  :  les 
troubles  digestifs,  Taumigrissement,  l'anorexie,  la  décoloration  des  tégu- 
ments, les  douleurs  n'ont  rien  de  bien  significatif.  L'ascite,  dont  l'épan- 
chement  peut  être  séreux  ou  hémorragitjue,  éUmt  évacuée,  on  peut  con- 
stater des  nodosités  nudtiples,  arrondies,  irrégulières  ou  d'une  tumeur 
unique,  volumineuse  et  bosselée;  des  adénopathies  inguinales  ou  sus- 
claviculaire.  Dans  la  forme  de  carcinose  miliaire  on  ne  perçoit  rien  au 
palper. 

Mais  souvent  c'est  l'occlusion  intestinale  aiguë  ou  à  répétition  qui 
attire  la  première  l'attention  sur  le  péritoine. 
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CHAPITRE  VI 

RATE(<) 


Pour  inspecter  la  région  splénique,  on  place  le  malade  successivement 
dans  le  décubitus  dorsal  et  dans  le  décubitus  latéral  droit,  le  bras  gauche 
élevé  ;  puis  on  le  fait  lever;  on  l'examine  pendant  des  respirations  ordi- 
naires et  pendant  de  profondes  respirations.  L'observateur,  d'almrd 
debout,  se  place  en  face  du  malade;  ensuite  il  se  baisse  de  façon  à  ce  que 
sa  tête  soit  au  niveau  de  la  région  splénique,  pour  la  voir  à  jour  frisant. 
L'inspection  ne  peut  révéler  que  les  grosses  hypertrophies  de  la  rate, 
celle  des  maladies  chroniques,  ou  les  tumeurs.  Dans  le  cas  où  la  rate  est 
très  augmentée  de  volume,  on  peut  voir  une  distension  de  l'hypochondre 
gauche,  voussure  uniforme  ou  interrompue  vers  la  partie  supérieure  par 
un  ou  plusieurs  sillons  qui  ne  font  que  reproduire,  en  les  exagérant,  les 
sillons  de  la  rate  normale  ;  cette  saillie  peut  dépasser,  à  droite,  la  ligne 
blanche  et  refouler  l'ombilic.  Les  tumeurs  spléniques  d'un  médiocre 
volume  se  déplacent  quand  on  modifie  l'attitude  du  malade,  elles  s'abais- 
sent pendant  l'inspiration.  Eichhorst  a  observé  un  cas  de  rate  non  hyper- 
trophiée, mais  devenue  mobile  à  la  suite  d'un  effort  chez  uiie  femme 
cypho-scoliotique,  récejnment  accouchée,  et  faisant  dans  la  fosse  iliaque 
gauche  une  saillie  semi-lunaire  à  convexité  inférieure. 

On  explore  la  rate  par  la  palpation,  en  se  plaçant  à  gauche  du  malade, 
qui  peut  être  soit  dans  le  décubitus  dorsal  avec  relâchement  des  pan)is 
obtenu  par  la  flexion  des  cuisses,  soit  dans  la  position  «  diagonale  droite  » 
(Schuster),  c'est-à-dire  reposant  sur  Tomoplate  dans  une  position  inter- 
médiaire au  décubitus  dorsal  et  au  décubitus  latéral  droit,  le  bras  gauchr 
élevé  et  placé  derrière  la  této.  Dans  certains  cas  on  pourra  faire  prendre 
la  position  génu-pectnrale  (Piorry).  Les  mains  ne  doivent  pas  être  fi-oides : 
il  faut  commencer  à  palper  avec  beaucoup  de  douceur  en  faisant  parler  le 
malade  pour  occuper  son  attention.  La  main  gauche  est  placée  comme  sou- 
tien en  arrière  de  la  région  lombaire  et  du  flanc  gauche.  Les  <juatre  der- 
niers doigts  de  la  main  droite,  réunis  et  recourbés,  exercent  une  pression 
modérée   au   moment   d'une    inspiration    dans  Tangle    compris    entre 

(M  SciiusTKii,  Die  Percussion  der  3/i7«,  1866.  —  Liciitexstei»,  Goscheiv's  Deutsche  Klinik, 
1875.  —  EiiNEST  Besnier,  Dicl.  encyclop.,  187i.  —  Jeanxel,  Dict,  de  méd.  et  dr  chir.  prat., 
1881.  —  QuixQCAïJD  et  Nicolle,  Étude  sur  l'hypertrophie  de  la  rate  dans  la  syphilis  acquise. 
Annales  de  dermatologie^  1892.  —  Eichhorst,  Loc.  cil.  —  V.  Ziem^sex.  Klinische  Uclrach- 
tungen  ûber  die  MHz.  Munch.  med.  Woch.,  nov.  1896.  —  Macé,  La  rate  du  nuuveamiè. 
Thèse  de  Paris,  1897. 
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l'extrémité  libre  de  la  II®  cote  gauche  et  le  cartilage  de  la  10®.  Une 
rate  qui  n'est  ni  hypertrophiée  ni  abaissée  n'est  jamais  perçue  dans  ces 
conditions.  Une  cause  d'erreur  a  été  signalée  si  les  doigts  pénètrent  très 
profondément  pendant  une  inspiration  énergique  et  chez  un  sujet  à  parois 
relâchées  :  c'est  que  les  digitations  costales  du  diaphragme  en  état  de 
contraction  peuvent  donner  la  sensation  d'un  corps  à  arêtes  obtuses  se 
déplaçant  pendant  l'inspiration  (Leichtenstern). 

Dans  les  maladies  infectieuses  aiguës  la  rate  est  rarement  perceptible 
au  palper  chez  l'adulte  ;  «  chez  l'enfant  au  contraire  la  palpation  est  la 
méthode  de  choix,  souvent  même  la  seule  (*).  » 

La  palpation  permet  de  constater  la  forme  de  la  rate,  qui  demeure 
généralement  elliptique  dans  les  hypertrophies  simples  et  se  déforme  dans 
les  tumeurs  (carcinome,  lympho-sarcome,  kyste  hydatique).  Un  caractère 
propre  aux  tumeurs  de  la  rate  est  l'existence  de  sillons  sur  le  bord  antéro- 
supérieur  au  nombre  de  un  à  quatre. 

Le  volume  de  la  rate  hypertrophiée  est  variable  ;  il  peut  être  considé- 
rable, surtout  dans  les  rates  palustres  et  les  épitliéliomas  primitifs 
(Gaucher). 

Chez  les  paludéens,  M.  Catrin  conseille  de  ne  pas  percuter  les  rates 
hj-pertrophiées,  la  percussion  étant  douloureuse  et  capable  dans  certains 
cas  de  provoquer  une  rupture.  11  conseille  le  procédé  de  I'effleurehent  : 
«  Me  plaçant  à  la  gauche  du  malade,  j'applique  à  plat  la  main  dan$  la  fosse 
iliaque  gauche,  puis  n'appuyant  qu'à  peine  la  pulpe  des  doigt  sur  la  peau, 
je  remonte  lentement  vers  l'épigastre  et  j'arrive  ainsi  en  évitant  les  con- 
ti-actions  musculaires  à  sentir  le  bord  intérieur  de  la  rate  et  à  délimiter 
facilement  sa  portion  extra-costale  (*).  » 

Au  point  de  vue  de  la  consistance,  la  rate  hypertrophiée  est  molle  dans 
les  infections  aiguës;  elle  peut  acquérir  une  dureté  extrême  dans  les 
hj-pertrophies  chroniques  ou  par  suite  de  la  formation  d'une  coque 
d'épaississement  iibreux  (périsplénite). 

La  fluctuation  peut  être  perçue  dans  certains  abcès.  Le  frémissement 
hydatique  a  été  obtenu  dans  de  très  rares  cas  de  kyste  à  échinocoques,  mais 
en  combinant  la  percussion  à  la  palpation. 

La  plupart  des  tumeurs  de  la  rate  n'ont  pas  de  sensibilité;  cependant 
la  palpation  brusque  des  hypertrophies  aiguës  (typhique,  palustre)  éveille 
une  certaine  douleur,  surtout  quand  il  y  a  de  la  périsplénite.  La  mobilité 
à  la  palpation  pendant  les  mouvements  respiratoires,  sous  l'influence  des 
changements  d'attitude,  est  constatée  pour  la  plupart  des  rates  hypertro- 
phiées moyennement. 

La  surface  de  la  rate  est  lisse  dans  les  hypertrophies  infectieuses  aiguës 
et  chroniques  :  elle  peut  être  bosselée  en  cas  de  sarcome,  carcinome, 

(*)  F.  Ukzaxçon,  (>)nlrii)ution  à  l'êtiide  de  la  rate  <Ians  le^  maladies  infectieuses.  Thèse  de 
Paris,  1895. 

(*)  CATRîîf,  Exploration  de  la  raie  liypcrlrophicc  chei  les  paludéens  par  le  procédé  de  l'effleu 
rcroent.  Soc.  des  li6|).,  17  janv.  1896. 
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gommes,  kptes  hydatiques,  abcès.  On  a  perçu  au  palper  de  fortes  dilata- 
lions  variqueuses  des  veines  spléniques  (Cohnheim). 

La  palpation  donne  parfois  occasion  de  constater  un  frottement  sec,  soit 
pendant  les  mouvements  respiratoires,  soit  pendant  qu'on  fait  glisser  la 
paroi  abdominale  sur  la  rate.  C'est  le  frottement  décrit  par  Bcatty,  puis 
par  Bright  (frottement  de  Beatty-Bright),  et  qui  résulte  de  rugosité  pcri- 
tonitiques  et  d'adhérences  partielles  de  la  capsule. 

Des  pulsations  isochrones  aux  battements  cardiaques  ont  été  perçues  au 
niveau  de  rates  hypertrophiées  dans  Finsuffisancc  aortiquc  (Gerhardl), 
après  la  fièvre  ty|)hoïde,  la  pneumonie  (Prior,  Drosche). 

On  a  constaté  des  rates  mobiles.  L'ectopie  splénique  ne  doit  pas  être 
confondue  avec  un  simple  refoulement  en  bas  par  le  diaphragme  que 
repousse  lui-même  un  épanchcment  liquide  ou  gazeux  de  la  j)lèvre.  Les 
ectopies  peuvent  entraîner  des  erreurs  de  diagnostic.  —  Morgagni  et 
Bugjsch  ont  trouvé  la  rate  dans  une  hernie  inguinale.  On  l'a  vue  au-devant 
de  Taorte  abdominale  et  faisant  tout  d'abord  songer  à  un  anévrisme. 

On  reconnaît  la  rate  en  ectopie  à  sa  forme  semi-lunaire  ayant  une  face 
inférieure  convexe  et  une  face  concave  supérieure  ;  sur  le  bord  antérieur 
sont  sentis  un  ou  plusieurs  sillons  et  parfois  sur  la  face  concave  peuvent 
être  perçus  les  battements  d'un  vaisseau.  La  matité  normale  fait  dé- 
faut sous  les  fausses  côtes  et  reparaît  (piand  on  a  réussi  à  réduire  Tec- 
topie(*). 

La  compression  en  certains  points  de  la  rate  hypertrophiée,  même  la 
simple  percussion,  provoque  chez  quelques  n.alades  une  toux  y  précédée 
d'un  chatouillement  localisé  par  eux  au-dessous  de  l'appendice  xiphoïde. 
Ce  réflexe  tussigène,  provoqué  par  l'irritation  mécanique  des  fdets  ter- 
minaux du  nerf  vague,  s'émousse  rapidement,  si  on  continue  la  pression 
ou  la  percussion,  et  il  faut  attendre  quelques  minutes  avant  de  pouvoir  le 
reproduire. 

La  PERCUSSION  de  la  rate  est  très  délicate  et  ses  résultats  d'une  interpré- 
tation trop  souvent  trompeuse.  11  faut  rappeler  ses  rapports  normaux.  Elle 
est  parallèle  à  la  direction  des  eûtes  dans  son  plus  grand  diamètre  :  son  bord 
supérieur  suit  la  neuvième;  rinférieur,  la  dixième;  son  extrémité  postéro- 
supérieure,  tournée  vers  la  colonne  vertébrale,  est  ordinairement  distante 
de  2  centimètres  de  la  face  latérale  du  corps  de  la  dixième  vertèbre 
dorsale;  son  extrénnté  l'înléro-inférieure  atteint  la  ligne  axillaire,  san> 
dépasser  une  ligne  qui  réunirait  Textrémité  de  la  onzième  côte  gauche 
et  Tarticulation  sterno-claviculaire  gauche  (ligne  sterno-costale).  La  face 
externe  convexe  est  tournée  vers  la  concavité  du  diaphragme;  Tinteme. 
concave,  est  en  contact  avec  le  grand  cul-de-sac  de  l'estomac;  rinférieun* 
recouvre  l'extrémité  supérieiu'e  du  rein  gauche,  d'où  rimj>ossibilité  de 
délimiter  la  matité  propre  à  chacun  de  ces  deux  organes.  11  y  a  d'ailleur>. 
môme  chez  des  individus  bien  portants,  des  anomalies  de  forme  et  dedirec- 

(*    LiEFFiuNG,  Ectopie  de  la  raie.  Thèse  de  Paris,  180i. 
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lion  de  la  rate,  qui  peut  être  irréjçulièrenient  quadrilatère,  linguiforme, 
discoïde,  perpendiculaire  et  non  parallèle  aux  dernières  côtes. 

La  partie  supérieure  de  la  rate,  étant  séparée  de  la  paroi  thoraciquc  par  le 
parenchyme  pulmonaire,  échappe  à  une  percussion  efficace;  ce  n'est  qu'à 
partir  du  bord  inférieur  du  pouuion  à  la  hauteur  de  la  neuvième  côte  sur 
la  ligne  axillaire  postérieure  que  la  matité  spléniquc  est  perceptible. 
Elle  est  limitée  en  avant  par  la  sonorité  tympanique  de  Tcstomac  et  du  côlon. 

Il  suit  de  ces  rapports  que  des  épanchements  pleurétiques  enkystés,  des 
infiltrations  cii*conscrites  de  la  base  du  poumon  gauche  peuvent  simuler 
une  hypertrophie  de  la  rate  en  augmentant  sa  matité  par  en  haut,  et  que, 
si  Testomac  et  Tintestin  sont  distendus  par  des  matières  solides,  on  peut 
croire  la  matité  splénique  accrue  en  avant.  Quand  il  y  a  doute,  avant  de 
diagnostiquer  une  tumeur  splénique,  il  faut  administrer  un  purgatif  et  un 
lavement  (Piorry).  Une  hy[)ertrophie  considérable  du  foie,  par  suite  de 
laquelle  cet  organe  vient  prendre  contact  avec  la  rate,  une  surcharge 
graisseuse  abondante  de  Tépiploon  écartant  de  la  paroi  abdominale  Textré- 
mité  gauche  du  côlon,  sont  encore  des  circonstances  capables  de  simuler  un 
agrandissement  de  la  matité   spléni({ue. 

On  procède  à  la  percussion  en  partant  des  parties  sonores  (poumon, 
estomac,  côlon)  pour  se  diriger  vers  les  parties  mates,  et  on  percute  fai- 
blement, vu  le  peu  d'épaisseur  de  la  rate  (3  centimètres),  pour  ne  pas  faire 
eonsonner  à  travers  elle  les  pai*ties  sous-jacentes  ;  la  percussion  forte  n'a 
sa  raison  d'être  que  si  on  croit  l'estomac  et  le  côlon  pleins  de  solides. 
Excepté  dans  les  cas  où  le  malade  est  obligé  à  garder  le  décubitus  dorsal, 
on  le  percute  successivement  dans  la  [)osition  diagonale  droite,  le  bras 
gauche  relevé  embrassant  la  tôte(Schuster)  et  dans  la  station  (Ziemssen). 

Quand  on  a  circonscrit  en  haut,  en  avant  et  un  peu  bas  Taire  de  matité 
par  des  traits  au  crayon  de  couleur  ou  au  nitrate  d'argent,  on  la  mesure 
dans  ses  deux  diamètres  principaux. 

«  La  matité  normale  de  la  rate  s'étend  du  bord  supérieur  de  la  onzième 
côte  jusqu'à  la  neuvième;  en  avant  elle  est  limitée  par  une  ligne  qui, 
partant  de  l'extrémité  antérieure  de  la  onzième  côte,  se  dirige  vers  le 
mamelon  ;  en  arrière  elle  se  confond  avec  la  matité  donnée  par  le  rein 
gauche.  Son  plus  grand  diamètre  mesure  à  peu  près  5  centimètres.  » 
(F.  de  Niemeyer.) 

«  Il  est  bon  de  commencer  la  percussion  de  la  rate  sur  le  trajet  d'une 
ligne  abaissée  de  l'aisselle  vers  l'épine  iliaque  antéro-supérieure,  de  mar- 
quer sur  cette  ligne  les  limites  supérieure  et  inférieure  do  la  matité,  puis 
de  percuter  dans  la  direction  d'une  ligne  transversale  coupant  la  première 
au  point  intermédiaire  entre  les  deux  extrémités  de  la  matité  axillo-iliaque. 

«  La  percussion,  pratiquée  sur  cette  dernière  ligne,  permettra  de  fixer 
deux  nouveaux  points  extrêmes;  puis  la  figure  définitive  pourra  être  C(m- 
clue  par  une  percussion  concentrique  excTcée  de  la  bîise  vers  le  sommet 

d(»s  angles  formés  par  l'intersection  des  deux  diamètres La  figure 

tnicée  d'après  ces  limites  ne  donne...  qu'une  représentation  approxima- 
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tive  des  dimensions  de  Forgane,  et  elle  ne  fournil  aucune  notion  sur  son 
épaisseur;  d'une  manière  générale,  on  peut  dire  seulement  que  les  dia- 
mètres apparents  fournis  par  la  percussion  sont  inférieurs  dans  de?  pro- 
portions considérables,  qu'on  peut  évaluer  à  la  moitié  au  moins,  le 
plus  ordinairement,  aux  diamètres  réels  de  la  rate  (12  et  8  centimètres 
moyenne),  et  qu'une  matité  positive  de6  àS  centimètres  sur  4  indique 
déjà  soit  une  augmentation  assez  considérable  de  l'organe,  soit  la  con- 
formation spéciale  dite  rate  étalée.  »  (E.  Besnier.)  F.  Besançon  (*)  va  plus 
loin  :  «  Au  point  de  vue  clinique,  on  peut  dire  qu'une  rate  perceptible 
à  la  percussion  est  pathologique.  » 

Dans  la  station,  la  hauteur  de  la  matité  sur  la  ligne  axillaire  moyenne 
peut  atteindre  5  à  6  centimètres  (Eichhorst)  ;  rarement  7  centimètres 
2  (Weil).  L'extrémité  antérieure  reste  en  moyenne  écartée  de  4  à 
5  centimètres  du  rebord  des  fausses  côtes  gauches;  elle  dépasse  en 
avant  la  ligne  stcrno-costalc  dans  les  cas  de  thorax  long  et  étroit.  —  Dans 
la  position  diagonale  droite,  le  bord  inférieur  du  poumon  s'abaissant 
de  2  à  4  centimètres,  la  matité  verticale  de  la  rate,  qui  ne  peul 
s'abaisser  proportionnellefnent,  se  trouve  diminuée  de  1  centimètre; 
^extrémité  antérieure  se  trouve  portée  en  bas  et  en  avant  de  manière  à 
dépasser  souvent  un  peu  la  ligne  sterno-costale.  D'après  Gerhardt,  la 
matité  splénique  diminue  d'étendue  et  s'abaisse  de  î  centimètre  dans 
l'inspiration  profonde;  elle  peut  être  même  presque  supprimée  alors,  si  le 
malade  est  dans  le  décubitus  latéral  droit.  Le  météorisme  stomacal  abaisse 
le  bord  supérieur  de  la  rate,  qui  tend  à  devenir  vertical. 

Quelle  est  la  valeur  sémiologique  de  Yabsence^  de  la  diminution  et 
de  V augmentation  de  la  matité  spléniquef 

Elle  est  absente  dans  les  cas  excessivement  rares  d'absence  congénitale 
de  la  rate  (Mcinhardt,  Koch,  Wachsmuth),  —  quand  la  cavité  péritonéale 
contient  des  gaz, — quand  la  rate  est  en  ectopie, — dans  l'atrophie  sénile 
de  la  rate; — en  cas  d'énorme  distension  de  l'estomac  et  du  côlon  pardes 
gaz. 

Dans  certains  cas  de  transposition  des  viscères  la  matité  splénique  est 
à  droite  et  Tliépatique  à  gauche;  cette  inversion  a  été  me  dans  un  cas  sans 
déplacement  des  autres  viscères  (Salomone-Marino). 

La  matité  s|)lénique  est  diminuée  par  IVraphysème  pulmonaire,  — le 
météorisme  et  rascite. 

Avant  de  considérer  raugmentiition  de  la  matité  en  surface  comme 
pathologique,  il  faut  tenir  compte  de  l'existence  de  variétés  de  confor- 
mation normales  (rates  étalées  sans  que  leur  masse  soit  en  réalité  plus 
considérable). 

La  splénomégalie  existe  :  V  avec  conser\ation  de  la  forme  générale  de 
la  rate  dans  les  maladies  infectieuses  aiguës  (fièvre  tyj)hoïde,  grippe, 
pneumonie)  ou  chroniques  (syphilis  secondaire  (*),  paludisme,  tuberculose 

(*)  F.  Bezasçon,  Loc.  cit. y  p.  24. 

(•)   QCISQDAUD  et  >'lCOLLE,  LoC,  cU 
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du  premier  àgc  (Médaie)  et  même  de  ladultc  (Marriott,  Lancet  1895), 
les  cirrhoses,  la  lymphadénie,  le  nichitismc  (Luzet);  2®  avec  déforma- 
tion :  dans  les  tumeurs  (cancer,  kystes  hydatiques). 

Quand  Taire  de  la  matité  est  accnie  beaucoup,  le  son  de  percussion  est 
d'une  matité  plus  franche  parce  que  l'épaisseur  de  la  rate  est  augmentée 
aussi.  La  pointe  du  cœur  peut  être  refoulée  dans  le  quatrième  espace 
intercostal.  La  matité  de  la  rate  peut  aller  rejoindre  le  bord  gauche  du  foie 
pour  former  un  angle  spléno-hépa tique.  On  a  vu  prendre  une  rate  kystique 
pour  un  kyste  ovarique. 

L'auscult^ition  de  la  rate  permet  de  percevoir  des  frottements  périto- 
néaux  (péri-splénite),  que  provoquent  les  mouvements  rospiratoir(»s,  la 
pression  du  stéthoscope,  les  contractions  intestinales  et  qui  varient  comme 
timbre  et  intensité  du  frôlement  doux  et  sec  au  bruit  râpeux  de  cuirneuf. 

Des  bruits  vasculaires  (souflles  continus  ou  intermittents)  ont  été 
perçus  au  niveau  de  la  rate  dans  le  courant  de  l'accès  et  principalement  au 
début  du  stade  de  frisson  de  la  fièvre  intermittente,  par  Griesinger  qui 
les  compara  aux  bmits  placentaires  que  Ton  perçoit  chez  les  fenunes 
enceintes  et  qui  les  rapporta  aux  gros  troncs  veineux  de  Tabdomen.  Mosler, 
les  trouvant  moins  intenses  dans  le  stade  de  chaleur  que  dans  le  frisson  et 
nuls  dans  Tapyrexie,  les  attribua  au  spasme  des  artères  spléniques.  11  les 
entendit  aussi  dans  un  cas  de  fièvre  récurrente. 

Schutzenberger  a  signalé  dans  une  tumeur  leucémique  un  bruit  de 
souffle  isochrone  au  pouls  et  ayant  le  timbre  du  souffle  utérin.  Gerbardt  a 
constaté  dans  un  cas  d'insuffisance  aortique  un  double  souffle  sourd  au 
niveau  d'une  tumeur  pulsatile  de  la  rate.  Enfin  M.  Houchard  a  entendu  un 
souffle  splénique  systolique  chez  une  femme  atteinte  d'une  dilatation  géné- 
rale du  système  veineux  avec  grosse  rate  dont  il  a  donné  la  descripticm. 

Le  souffle  systolique  de  la  région  splénique  a  été  signalé  par  Roser 
(Bull,  de  VAcad.  de  méd.,  1862)  dans  le  cours  de  splénomégalies  de 
longue  durée,  par  Schfitzemberger  {Gaz,  méd.  de  Strasfwimf,  ISfiO) 
dans  la  leucémie,  par  Naissuriauz  (Saint-Pétersbourg  med.  WocIl^  1888) 
dans  la  malaria.  L'étude  (»n  a  été  poursuivie  par  Bouchard  {France  médi- 
cale, 1889),  par  Leudet  (Rev.  de  méd.,  1890),  par  Testi  (Congrès  de 
Rome,  1891)  et  Capelletti  {Rifonnamedica,  1893).  Suivant  ce  dernier 
auteur,  «  c'est  un  souffle  doux,  nettement  systolique,  ne  variant  pas 
lors  des  changements  de  positi(m  du  malade,  ne  se  modifiant  pas  par  le 
dé[)lacement  de  la  rate,  par  le  météorisme;  variant  un  peu  selon  la  pres- 
sion du  stéthoscope,  diminuant  et  augmentant  avec  le  volume  de  la  rat(». 
Ce  souffle  n'est  pas  un  bruit  propagé  du  cœur  ou  du  poumon  ;  son  maxi- 
nuim  se  perçoit  sur  un  espace  de  2  à  5  centimètres  carrés,  sur  une  ligne 
verticale^  parallèle  à  la  ligne  axillairc  et  passant  par  le  milieu  de  la  cla- 
vicule (*).  » 

On  peut,  dans  des  cas  exceptionnels,  procéder  h  la  ponction  exploratrice 

(*:  Beza?(cox«  Loc.  cit. 
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de  la  rate  au  moyen  d'une  aiguille  de  Dieulafoy  très  fine,  avec  Tasepsie  la 
plus  rigoureuse.  On  se  propose  soit  de  reconnaître  la  nature  d'une  tumeur 
de  la  région  $plcni2j[ue,  soit  de  rechercher  dans  la  pulpe  splénique  cer- 
tains microbes  pathogènes  afin  d'éclairer  le  diagnostic  d'une  infection 
générale  du  sang  (bacille  d'Eberth,  parasites  de  la  malaria).  Cette  ponc- 
tion aseptique  est  d'ordinaire  inoflensive;  on  a  signalé  cependant  la  possi- 
bilité de  péritonite  et  surtout  d'hémorragies  intra-péritonéales  ;  pour  les 
éviter,  M.  Cornil  conseille  de  faire  suspendre  au  malade  tout  inouvenienl 
respiratoire  pendant  la  durée  de  la  ponction. 
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